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　　摘要：染色体不仅仅由ＤＮＡ构成，还包含一些使染色体能具有特定形态特征以及在基因表达和基因组稳定性中
起作用的蛋白。而使染色体能具有特定形态特征的首要物质就是染色体结构维持蛋白（ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｏｆ
ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅｓ，ＳＭＣ）复合体。ＳＭＣ复合体包含凝聚蛋白（ｃｏｎｄｅｎｓｉｎ）、黏结蛋白（ｃｏｈｅｓｉｎ）和 ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体，是染
色体的重要组分。ＳＭＣ蛋白的表达依赖于ＡＴＰ的水解以及ＤＮＡ的拓扑作用。ＳＭＣ复合体参与了多重染色体行为，
其中尤为显著的是染色体集缩和姐妹染色单体的黏着。此外，ＳＭＣ复合体在ＤＮＡ修复中也有重要的作用。近年来，
随着分子生物学研究技术的发展，对该类复合体的结构、功能及作用机制等方面已有较多研究并取得一些重要进展，

本文对ＳＭＣ蛋白结构和功能的研究进展做一综述。
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　　构成有机体染色体组分的 ＤＮＡ分子通常来说比有机体
本身还要长，例如在一个人类细胞中大约有４ｍ长的 ＤＮＡ。
在细胞分裂的准备过程中，ＤＮＡ被进一步压缩而使有丝分裂
时期染色体出现一定形态特征。但 ＤＮＡ是如何被包裹在细
胞这样小的结构中的，目前尚不清楚。染色体不仅仅由 ＤＮＡ
构成，还包含一些在基因表达和基因组稳定性中起作用的蛋

白。而使染色体能具有特定形态特征的首要物质就是染色体

结构维持蛋白（ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｏｆｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅｓ，ＳＭＣ）复
合体，这使得ＳＭＣ蛋白结构和功能的研究具有重要意义。

本文重点关注ＳＭＣ复合物在染色体集缩、姐妹染色单体
黏着以及ＤＮＡ修复中的功能。

１　ＳＭＣ蛋白研究简史

１９９１年ＮｉＫｉ等首次在大肠杆菌ｍｕｋＢ突变体中发现了１
个参与染色体分离的 ＳＭＣ蛋白家族成员 ＭＵＫＢ［１］。ＭＵＫＢ
是第一个被发现编码 ＳＭＣ蛋白的基因。１９９３年，Ｓｔｒｕｎｎｉｋｏｖ
等克隆了１个能够维持微染色体稳定性的芽殖酵母基因，并
命名为 ＳＭＣ１，由此发现了具有相似结构的蛋白质 ＳＭＣ１［２］

（图１）。之后在多种生物体的基因组中发现了类似的编码
ＳＭＣ１蛋白的基因，如裂殖酵母中的２个编码 ＳＭＣ蛋白的基
因ｃｕｔ３＋和 ｃｕｔ１４＋，在两者的突变体中均观察到染色体的凝
聚和分离发生异常［３］。

同一时期内，对脊椎动物染色体的生化分析也发现了相

似的蛋白质。在非洲爪蟾的卵子提取试验中发现２个染色体

相关蛋白ＸＣＡＰＣ和ＸＣＡＰＥ（Ｘｅｎｏｐｕｓｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｐｏｌｙｐｅｐｔｉｄｅ），也被称为 ＳＭＣ２和 ＳＭＣ４。ＳＭＣ２／ＳＭＣ４复合体
在染色体集缩时发挥作用［４］。在鸡细胞的染色体中发现了

一种１３５ｋｕ的蛋白质 ＳｃⅡ（也称作 ＳＭＣ２），是 ＸＣＡＰＥ的同
源蛋白［５］。此外，在芽殖酵母ｓｍｃ２突变体中发现染色体集缩
行为的缺失［６］。

在研究早期人们就认识到 ＳＭＣ蛋白的功能不仅仅涉及
染色体形态以及分离。秀丽隐杆线虫性染色体剂量补偿的研

究表明，编码ＳＭＣ蛋白的ｄｐｙ－２７基因突变会导致胚胎中的
Ｘ染色体不能下调基因表达［７］。此外，裂殖酵母中的辐射敏

感蛋白ＲＡＤ１８，被证实是ＳＭＣ蛋白的一个独特亚组，现在称
作ＳＭＣ５和ＳＭＣ６［８］。

真核生物中ＳＭＣ蛋白两两之间会形成３种异二聚体：以
ＳＭＣ２－ＳＭＣ４为核心形成凝聚蛋白（ｃｏｎｄｅｎｓｉｎ）复合体［９］、以

ＳＭＣ１－ＳＭＣ３为核心形成黏结蛋白（ｃｏｈｅｓｉｎ）复合体、ＳＭＣ５－
ＳＭＣ６则是多亚基ＤＮＡ修复复合物的基础结构。这３种复合
物对真核生物来说都是必需的，它们在部分功能上存在重叠，

如黏结蛋白参与染色体集缩，黏结蛋白和凝聚蛋白均在 ＤＮＡ
修复中发挥作用［１０］。

黏结蛋白复合体能够介导姐妹染色单体的黏着，这一发

现揭示了ＳＭＣ复合体在真核生物染色体分离中起到重要功
能。姐妹染色单体产生于 Ｓ期，通过黏结蛋白维系在一起直
到有丝分裂期［１１］。黏结蛋白使得姐妹染色单体能够进行识

别配对，并且在纺锤丝的牵引下在赤道板 ２侧进行排列。
ＳＣＣ１（ｓｉｓｔｅｒｃｈｒｏｍａｔｉｄｃｏｈｅｓｉｏｎ１）亚基水解使得黏结蛋白从

—２３— 江苏农业科学　２０１９年第４７卷第１０期



染色体上脱离，从而诱发有丝分裂后期的开始［１２－１４］。以上这

些功能以及它们在整个细胞周期中的其他许多作用，确立了

ＳＭＣ复合体在生物学中的重要地位。

２　ＳＭＣ蛋白及其复合体的基本结构

ＳＭＣ蛋白在进化上是保守的，从细菌到人体中的ＳＭＣ蛋
白都具有相似的基本结构，含有５个不同的结构域（图１）。
ＳＭＣ蛋白由１０００～１４００个氨基酸组成，其Ｎ－端结构域（约
含１６０个氨基酸）和Ｃ－末端结构域（约含１５０个氨基酸）高
度保守，分别含有ＷａｌｋｅｒＡ和 ＷａｌｋｅｒＢ结构域，中间是中度
保守的非螺旋的“铰链”（ｈｉｎｇｅ）结构域，由２个长的卷曲螺旋
分别与Ｎ端和Ｃ端连接，这２个长的卷曲螺旋也被称为ＳＭＣ
蛋白的２条臂［１５］。

ＳＭＣ蛋白复合体包含ＳＭＣ蛋白二聚体、１种Ｋｌｅｉｓｉｎ蛋白
以及２种ＨＥＡＴ蛋白。首先由单个 ＳＭＣ分子以分子中央的
绞链（Ｈｉｎｇｅ）区为中点自折叠，绞链区２侧的长螺旋（ｃｏｉｌｅｄ－
ｃｏｉｌ）区相互绞结形成长臂，Ｎ、Ｃ末端相互结合形成ＡＴＰ酶区
的头部；自折叠的２个分子通过绞链区相互结合，另一端的２
个ＡＴＰ酶区头部与非ＳＭＣ蛋白亚基结合，从而形成了一个环

形或“Ｖ”字形的独特结构。在原核生物中，由一种ＳＭＣ同源
蛋白形成同二聚体，再结合２个 Ｋｌｅｉｓｉｎ同源蛋白 ＳｃｐＡ与２
个ＳｃｐＢ蛋白，形成唯一的一种复合体［１６］。在真核生物中，以

ＳＭＣ１－ＳＭＣ３异二聚体为核心结合 Ｋｌｅｉｓｉｎ蛋白（Ｓｃｃ１）和
ＨＥＡＴ重复蛋白（Ｓｃｃ３、Ｐｓｄ５）构成黏结蛋白复合体（脊椎动物
中ＳＭＣ１有２个亚型：ＳＭＣ１α和 ＳＭＣ１β，可形成２种黏结蛋
白复合体，分别在有丝分裂和减数分裂中行使功能［１７］）；以

ＳＭＣ２－ＳＭＣ４异二聚体为核心结合特异的 Ｋｌｅｉｓｉｎ蛋白和
ＨＥＡＴ蛋白，形成凝聚蛋白复合体，且根据结合的非 ＳＭＣ蛋
白的不同可分为Ⅰ型和Ⅱ型复合体［１８］；以ＳＭＣ５－ＳＭＣ６异二
聚体为核心结合 Ｎｓｅ蛋白（Ｎｓｅ１－Ｎｓｅ６）则形成第三类复合
体———ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体［１９］。

ＳＭＣ二聚体的结构在绝大多数情况下是对称的，但在黏
结蛋白以及细菌的ＳＭＣ复合体中观察到Ｋｌｅｉｓｉｎ蛋白与 ＳＭＣ
头部存在非对称结合。Ｋｌｅｉｓｉｎ蛋白的 Ｎ末端形成螺旋结构
与其中一个 ＳＭＣ蛋白的头部结合；Ｃ末端则附着到另一个
ＳＭＣ蛋白头部［２０－２２］。ＨＥＡＴ重复蛋白则是聚集在 Ｋｌｅｉｓｉｎ的
周围，目前已知ＨＥＡＴ能够与铰链区互作。表１列出了真核
生物ＳＭＣ复合体的主要结构组分。

表１　真核生物ＳＭＣ蛋白复合体的组分

组分类别 黏结蛋白 凝聚蛋白 ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体
ＳＭＣ亚基 ＳＭＣ１（Ｐｓｍ１裂殖酵母） ＳＭＣ４（Ｃｕｔ３裂殖酵母；ＣＡＰＣ脊椎动物） ＳＭＣ５

ＳＭＣ３（Ｐｓｍ３） ＳＭＣ２（Ｃｕｔ１４；ＣＡＰＥ） ＳＭＣ６
Ｋｌｅｉｓｉｎ Ｓｃｃ１（Ｒａｄ２１） Ｂｒｎ１（Ｃｎｄ２；ＣＡＰＨ，ＣＡＰＨ２） Ｎｓｅ４（ＮＳＭＣＥ４）

ＨＥＡＴ亚基 Ｓｃｃ３（Ｐｓｃ３；ＳＡ１，ＳＡ２） Ｙｃｓ４（Ｃｎｄ１；ＣＡＰＤ２，ＣＡＰＤ３） Ｎｓｅ５（ＮＳＭＣＥ５）
Ｐｄｓ５（ＰＤＳ５Ａ，ＰＤＳ５Ｂ） Ｙｃｇ１（Ｃｎｄ３；ＣＡＰＧ，ＣＡＰＧ２） Ｎｓｅ６（ＮＳＭＣＥ６）

其他组分 Ｗａｐｌ Ｎｓｅ１－Ｎｓｅ３（ＮＳＭＣＥ１－ＮＳＭＣＥ３）
ＳｏｒｏｒｉｎⅡ Ｍｍｓ２１（Ｎｓｅ２；ＮＳＭＣＥ２）

　　注：括号中列出的是在裂殖酵母和脊椎动物中的蛋白名称。Ｂｒｎ１（ｂａｒｒｅｎｈｏｍｏｌｏｇｕｅ１）；Ｍｍｓ２１（ｍｅｔｈｙｌｍｅｔｈａｎｅｓｕｌｆｏｎａｔｅｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ）；Ｎｓｅ
（ｎｏｎ－ＳＭＣｅｌｅｍｅｎｔ）；Ｗａｐｌ（Ｗｉｎｇｓａｐａｒｔ－ｌｉｋｅｐｒｏｔｅｉｎｈｏｍｏｌｏｇｕｅ）；Ｙｃｇ１（ｙｅａｓｔｃａｐＧ１）；Ｙｃｓ４（ｙｅａｓｔｃｏｎｄｅｎｓｉｎｓｕｂｕｎｉｔ４）。标注的蛋白是凝聚蛋
白Ⅱ的组分。ＳＡ１、ＳＡ２以及ＰＤＳ５Ａ、ＰＤＳ５Ｂ是黏结蛋白的组分。ＳｏｒｏｒｉｎⅡ仅存在于后生动物黏结蛋白中。

　　已有的研究表明，ＳＭＣ复合体与 ＤＮＡ分子的相互作用
最可能的模式是环抱模型（ｅｍｂｒａｃｅｍｏｄｅｌ；ｔｈｅｒｉｎｇｍｏｄｅｌ），该
模型认为黏结蛋白通过拓扑环绕结合到 ＤＮＡ。黏结蛋白在
细胞内拓扑环绕到微染色体（ｍｉｎｉｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅｓ），而在体外黏
结蛋白依赖于 ＡＴＰ水解从而加载到 ＤＮＡ上［２３－２４］。与之相

似，凝聚蛋白和ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体在体内也是与微染色体
进行拓扑结合，而细菌的ＳＭＣ复合体是与其环形染色体进行
拓扑性结合［２５－２７］。拓扑结构曾被认为对于ＳＭＣ复合物功能
的发挥至关重要。黏结蛋白完整的环形结构能够维持姐妹染

色单体的黏着，在细胞分裂后期Ｓｃｃ１的脱离使得环形结构打
开。凝聚蛋白完整的拓扑结构能够参与芽殖酵母染色体的分

离。拓扑模型能够很好地解释 ＳＭＣ复合物在染色体中的功
能。但也有试验表明，复合体中的蛋白分子能够与ＤＮＡ链直
接相互作用。ＳＭＣ分子的ＡＴＰ头部区域可以与ＤＮＡ链直接
结合，一个复合体的２个 ＳＭＣ分子头部分别结合２条 ＤＮＡ
链从而将姊妹染色质的２条链或者同一染色质不同区段的２
段ＤＮＡ拉在一起［２８］。但是这２种模型均未能解释ＳＭＣ复合
体是通过单个复合物分子行使作用，还是通过２个或多个复
合物分子之间相互聚合来行使功能。

３　黏结蛋白的生物学特征与功能

黏结蛋白复合体最早发现于酵母细胞，该蛋白复合体含

有４个亚基：即１对 ＳＭＣ蛋白 Ｓｍｃ１、Ｓｍｃ３以及２个非 ＳＭＣ
蛋白Ｒａｄ２１／Ｓｃｃ１和Ｓｃｃ３／ＳＡ构成，ＳＡ蛋白在脊椎动物体细
胞中又分为ＳＡ１以及ＳＡ２这２类。其中２个 ＳＭＣ蛋白形成
１个反向二聚体，该二聚体的起始域与Ｒａｄ２１蛋白互作，完成
封闭环结构，Ｒａｄ２１再与 ＳＡ结合，从而形成了完整的黏结蛋
白复合体［２９］（图２）。黏结蛋白复合体参与姐妹染色单体的
黏着、ＤＮＡ修复以及细胞周期中检查点（ｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔ）的活化。
　　黏结蛋白在Ｇ１期加载到染色质上，Ｓｃｃ２和 Ｓｃｃ４组成的
蛋白复合体作为加载因子，在Ｓ期参与姐妹染色单体的黏着，
对Ｍ期染色体的正确分离也有重要的作用［３０］。黏结蛋白黏

着力的形成需要激活“形成因子”（ｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔｆａｃｔｏｒ）Ｅｃｏ１。
绝大多数的黏结蛋白、相关蛋白（Ｗａｐｌ、Ｐｄｓ５等）以及加载因
子（Ｓｃｃ２／Ｓｃｃ４）都在细胞分裂前期时从染色体臂上被移除，其
余附着在着丝粒上的黏结蛋白在后期被去除。黏结蛋白复合

体可以有效防止姐妹染色单体的提前分离，因而在维持染色

体稳定性方面具有重要意义。黏结蛋白在细胞分裂过程中的

—３３—江苏农业科学　２０１９年第４７卷第１０期



机制尚不明了，但普遍认为其功能的发挥依赖于多个相关蛋

白的协调作用。

关于黏结蛋白维持染色质稳定的机制，研究者主要提出

了３种模型：单环模型（ｏｎｅｒｉｎｇｍｏｄｅｌ）、双环模型（ｔｗｏｒｉｎｇ
ｍｏｄｅｌ）以及多杆状模型（ｍｕｌｔｉｍｅｒｉｃｒｏｄ－ｓｈａｐｅｄｍｏｄｅｌ）［３１］。
单环模型认为，黏结蛋白将２个１０ｎｍ长的姐妹染色单体纤
维捕获在１个三角形的环形结构中；双环模型提出，１个黏结
蛋白环绕１条姐妹染色单体，在 ＤＮＡ复制时通过 Ｉｒｒ１／Ｓｃｃ３
将２个环联结在一起［３２］；杆状结构是由多个黏结蛋白分子之

间相互作用形成，ＳＭＣ在杆状结构的其中一端，而姐妹染色
单体处于另一端［３３］。

在人类细胞以及酵母细胞中，黏结蛋白复合体依赖 Ｈ２Ａ
磷酸化富集在ＤＮＡ双链断裂（ＤＳＢ）位点附近［３４］。Ｈ２ＡＸ对
于ＤＮＡ修复蛋白的聚集以及稳定性具有很重要的作用。随
后，其他的ＤＮＡ损伤调控子，比如 ＭＤＣ１以及５３ＢＰ１被招募
到损伤位点，进一步增强ＤＮＡ损伤信号［３５］。发生ＤＮＡ损伤
后，ＳＭＣ１和ＳＭＣ３通过ＡＴＭ进行磷酸化，细胞的存活率降低
并且染色体畸形率升高。同时ＳＭＣ１和ＳＭＣ３磷酸化会导致
Ｓ期及Ｇ２／Ｍ期检查点功能缺失［３６］，有研究者提出，与黏结蛋

白在ＤＮＡ修复中的功能不同，它们对于检查点的作用独立于
黏结蛋白自身拥有的黏着属性［３６］。而ＳＭＣ１和ＳＭＣ３只有作
为黏结蛋白复合体的亚基时，它们才能够进行磷酸化。

４　凝聚蛋白的结构与功能

大多数的真核生物具有２种凝聚蛋白，凝聚蛋白Ⅰ和凝
聚蛋白Ⅱ，而原核生物和古细菌只表达一种 ＳＭＣ蛋白，具有
原始形式的凝聚蛋白。在芽殖酵母和裂殖酵母中只发现了凝

聚蛋白Ⅰ。果蝇中存在２种凝聚蛋白，但是果蝇的凝聚蛋白
Ⅱ中缺少ＣＡＰ－Ｇ２亚基。目前为止尚未发现只拥有凝聚蛋
白Ⅱ的生物。

在真核生物中，以ＳＭＣ２－ＳＭＣ４异源二聚体为核心与３
种非ＳＭＣ蛋白一起构成５个亚基的凝聚蛋白复合物，集缩素
在有丝分裂染色体集缩中发挥重要作用［３］（图３）。
　　凝聚蛋白最早发现于蟾蜍卵提取物中，免疫试验证明在
无细胞系统（ｃｅｌｌ－ｆｒｅｅｓｙｓｔｅｍ）中该蛋白复合物是染色体集缩
必需的活性复合物，因此也被称为集缩蛋白，其核心组分是

ＳＭＣ２和ＳＭＣ４蛋白。目前已有充足的证据表明凝聚蛋白参
与染色体集缩。

爪蟾的凝聚蛋白复合体含有 ２个 ＳＭＣ家族蛋白，
ＸＣＡＰ－Ｃ以及ＸＣＡＰ－Ｅ，另外还有３个非ＳＭＣ蛋白ＸＣＡＰ－
Ｄ２、ＸＣＡＰ－Ｇ和ＸＣＡＰ－Ｈ［３７］。将爪蟾精子ＤＮＡ添加到爪

蟾卵细胞提取物中，精子ＤＮＡ能装配成集缩的有丝分裂染色
体。如果爪蟾卵细胞中凝聚蛋白发生异常或缺失，那么染色

体会解集缩。因此凝聚蛋白不仅参与染色体的集缩，同时也

在集缩状态维持方面发挥功能。

芽殖酵母和裂殖酵母中的凝聚蛋白亚基十分保守，是细

胞存活的必需物质，如果其中凝聚蛋白亚基发生突变，染色体

不能正常集缩，这些异常细胞在核分裂之前完成细胞质的分

裂，有丝分裂细胞从而被一分为二。在这种细胞中观察到团

在一起的ＤＮＡ，即染色体不能正常分开。酵母的原位杂交试
验发现，ＳＭＣ蛋白亚基突变体中有丝分裂染色体不能实现正
常的集缩状态［３７］。近年来有研究发现，裂殖酵母核仁蛋白

Ｄｎｔ１通过调控凝聚蛋白实现抑制姐妹染色体的错误分离。
为了保证姐妹染色体的对称分离，每条姐妹染色体的动粒体

必须与分别来自两极的相同数量的纺锤体微管连接，而当１
条姐妹染色单体同时与两极的纺锤体微管连接时，称这种现

象为“ｍｅｒｏｔｅｌｉｃａｔｔａｃｈｍｅｎｔ”。在酵母 ｄｎｔ１突变体中，染色体
凝聚蛋白复合体组分 Ｃｕｔ１４的蛋白水平下降，而着丝粒区的
凝聚蛋白也会主动抑制姐妹染色体的“ｍｅｒｏｔｅｌｉｃａｔｔａｃｈｍｅｎｔ”。
因而研究人员推测核仁蛋白 Ｄｎｔ１可能是通过调控位于着丝
粒区的凝聚蛋白来抑制姐妹染色体的“ｍｅｒｏｔｅｌｉｃａｔｔａｃｈｍｅｎｔ”，
从而保证姐妹染色体的对称分离［３８］。

线虫中 Ｓｍｃ２型蛋白 ＭＩＸ－１纯合突变体的第 ２代中
１００％表现为胚胎致死，这些胚胎发生各种染色体畸变，最普
遍的是在分裂后期出现染色体桥的现象。果蝇中凝聚蛋白的

亚基蛋白ＤｍＳｍｃ４发生突变后，大部分细胞在分裂后期或末
期出现染色体桥［３９］。在鸡 ＤＴ４０细胞中敲除凝聚蛋白亚基
ＳｃⅡ／Ｓｍｃ２之后，有丝分裂中染色体的集缩发生滞后，即使在
中期可恢复成正常水平，但却破坏了染色体的结构完整性。

在植物中也发现存在ＳＭＣ蛋白，在拟南芥中有２个编码
ＳＭＣ２型蛋白的基因 ＡｔＣＡＰ－Ｅ１和 ＡｔＣＡＰ－Ｅ２，这２个基因
在功能上存在重复［４０］。Ｌｉｕ等利用拟南芥种子发育过程中出
现有丝分裂阻断现象的突变体，从中鉴定出 ｔｉｔａｎ突变体，并
且发现了编码ＡｔＣＡＰ－Ｅ１的ＴＴＮ３。研究者推测ｔｉｔａｎ突变体
中出现的核仁异常增大现象可能是由凝聚蛋白功能的缺失引

起的。在另外的研究中发现 ＡｔＣＡＰ－Ｅ１能够与酵母的
Ｓｍｃ２－Δ６突变体实现功能互补。这些试验均表明 ＡｔＣＡＰ－
Ｅ１参与了拟南芥中染色体的集缩。
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５　ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体

ＳＭＣ５－ＳＭＣ６构成的复合体是真核生物必需的 ＳＭＣ复
合体成员之一。因为能够促使重组中间体的分离，所以

ＳＭＣ５－ＳＭＣ６在 ＤＮＡ修复方面有着突出的作用。ＳＭＣ５－
ＳＭＣ６复合体最初在裂殖酵母以及芽殖酵母 ＳＭＣ６同系物的
分离试验中被发现，分别是 ＲＡＤ１８以及 ＲＨＣ１８。之后在人
类细胞中被定义为 ＳＭＣ５以及 ＳＭＣ６。目前 ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复
合体在生物体中真正必要的功能尚不清楚。最近的研究发

现，ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体在有丝分裂的 Ｇ２期具有重要功
能［４１］。有观点认为 ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体的缺失会导致复制
后期发生异常［４２］。ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体也在ＤＮＡ的拓扑结
构中发挥作用［４３］。

ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体与黏结蛋白及凝聚蛋白有着相似的
结构，拥有一个 ＳＭＣ二聚体，同时与 ｋｌｅｉｓｉｎ紧密相连。其
ＨＥＡＴ重复亚基Ｎｓｅ５和 Ｎｓｅ６在芽殖酵母中是必需的，但在
裂殖酵母中却可有可无。与前２种 ＳＭＣ复合体不同的是，
ＳＭＣ５－ＳＭＣ６的ｋｌｅｉｓｉｎ蛋白还与Ｎｓｅ１及Ｎｓｅ３构成的二聚体
联结，这种结构与原核生物 ＳＭＣ复合体亚基 ＭｕｋＥ和 ＳｃｐＢ
中二聚体的构造十分相似（图４）［４４］。这表明原核生物 ＳＭＣ
复合体与真核生物 ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体之间可能具有相似
的功能。Ｎｓｅ３亚基能够连接到 ＤＮＡ从而促使 ＳＭＣ５－ＳＭＣ６
复合体加载到染色体上［４５］。ＳＭＣ５－ＳＭＣ６还有个独特的特
征，其Ｎｓｅ２拥有一个叫做 ＳＵＭＯ连接酶的亚基，该亚基作用
于ＳＭＣ５的铰链区（ｃｏｉｌｅｄ－ｃｏｉｌ），但 ＳＵＭＯ连接酶的活性对
于ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体功能的发挥而言并非必要。与之相
似，Ｎｓｅ１是复合体的必需结构，但是Ｎｓｅ１的亚基泛素连接酶
是否活化对于复合体并无影响［４６］。ＳＵＭＯ以及泛素连接酶
的活化可以响应外源的ＤＮＡ损伤。目前已经证实ＤＮＡ修复
时需要大量的泛素作为底物。

　　ＤＳＢ可以发生于 ＤＮＡ复制期，或者暴露在造成 ＤＮＡ损
伤的因素下。ＤＳＢ的正确修复是细胞存活以及基因组稳定
性的基础。真核生物细胞主要有２种 ＤＳＢ修复机制：ＮＨＥＪ
（ｎｏｎ－ｈｏｍｏｌｏｇｏｕｓｅｎｄ－ｊｏｉｎｉｎｇ）和 ＨＲ（ｈｏｍｏｌｏｇｏｕｓ
ｒｅｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ）。ＮＨＥＪ途径是将断裂的 ＤＮＡ末端直接重新
连接，而ＨＲ先要搜索到相似的序列，以此作为模板来修复断

裂位点。在酵母以及哺乳动物细胞中，同源重组优先使用完

整的姐妹染色单体作为 ＤＳＢ修复模板。ＤＮＡ损伤的检测可
以活化ＤＮＡ修复路径以及检查点，以此来为修复争取到充足
的时间。这些损伤响应必须相互协同来确保细胞周期的暂

停，直到修复完成［４７］。

ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体可以被招募到 ＤＳＢ位点，从而参与
同源重组修复［４８］。ＳＭＣ５－ＳＭＣ６突变体中各种 ＤＮＡ损伤的
修复过程都会出现异常。正常细胞中只有很少的ＳＭＣ６结合
到染色质上，而一旦 ＤＳＢ产生，断裂位点附近区域结合的
ＳＭＣ６数目有显著提升。除了 ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体，黏结蛋
白和凝聚蛋白也会响应 ＤＮＡ损伤。黏结蛋白和 ＳＭＣ５－
ＳＭＣ６聚集在ＤＳＢ位点作为ＤＮＡ损伤响应的一部分［４９－５１］。

最近的研究表明，ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体在减数分裂过程
中也有一定的功能。减数分裂中的重组事件需要 ＳＭＣ５－
ＳＭＣ６复合体的参与。当减数分裂重组中间体不能正常地形
成交叉或非交叉时，会出现异常的联结分子结构（ｊｏｉｎｔ
ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，ＪＭｓ），这些ＪＭｓ有可能会阻碍染色体分离［５２］。ＲｅｃＱ
家族的ＤＮＡ解旋酶Ｓｇｓ１能够限制ＪＭ结构的形成，结构选择
性核酸酶Ｍｕｓ８１－Ｍｍｓ４、Ｓｌｘ１－Ｓｌｘ４以及 Ｙｅｎ１也可以参与消
除ＪＭｓ。在芽殖酵母中，ＳＭＣ５－ＳＭＣ６复合体通过２种机制来
抵消ＪＭｓ的影响：通过破坏ＳＥＩ（ＳｉｎｇｌｅＥｎｄＩｎｖａｓｉｏｎｓ）中间体的
稳定来预防ＪＭｓ的产生；促进ＪＭ的分解［５３］。

６　展望

综上可知，目前已有的研究表明ＳＭＣ复合体及其相关蛋
白在细胞分裂过程中对染色质结构的维持、姐妹染色单体正

确分离以及ＤＮＡ损伤修复等过程都有十分重要的作用。但
对于ＳＭＣ复合体作用的分子机制还不是很清楚。比如说
ＳＭＣ５－ＳＭＣ６是如何加载以及脱离染色质的？它在染色质上
的生化活性怎样？另外，关于这些复合体在细胞周期中动态

变化的调节以及功能转化等许多方面的问题还有待深入研

究。而且目前这些蛋白复合体在减数分裂中的功能研究尚处

于起步阶段，留待解决的疑问还有很多。
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国内外微生物肥料研究进展及展望

李　涛１，２，张朝辉３，郭雅雯１，田　香１，许晓莞１，邱立友１

（１．河南农业大学农业部农业微生物酶工程重点实验室，河南郑州４５０００２；２．三门峡职业技术学院食品园林学院，河南三门峡 ４７２０００；
３．河南科技学院生命科技学院，河南新乡４５３０００）

　　摘要：化肥施用在保障粮食作物高产过程中始终发挥着重要作用，但也带来严重的环境及土地污染问题，阻碍了
粮食生产的可持续发展。因此，如何减少化肥用量，寻找环境友好型的化肥替代品是当前科学研究的重要课题。微生

物肥料具有绿色健康无污染的特点，是化学肥料最优质的替代品，许多研究表明其能够有效改善土壤中氮、磷、钾等元

素的利用率，可提升作物抗逆能力，提高农产品质量及产量，并显著抑制土壤中植物病原菌的毒害作用等。从微生物

肥料国内外发展现状、作用机制、当前存在问题及发展前景几个方面来介绍当前微生物肥料的研究进展，并对其未来

发展策略进行展望。一方面为微生物肥料在农业生产中的深入开发和应用提供了理论依据，另一方面为微生物肥料

未来的研发指明了方向。

　　关键词：微生物肥料；固氮；溶磷；解钾；植物激素；抗逆性；抗病性；未来研发方向
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　　我国以世界７％的耕地养活了占世界１９％的人口，提高
粮食产量是解决粮食问题的重中之重，施用化肥在保障粮食

作物高产过程中始终发挥着重要作用，因此我国主要农作物

单位面积施肥量一直居于世界前列，多个地区化肥使用量严

重超标［１］。化肥滥施带来严重的氮磷钾比例失衡，土壤板

结、盐碱化，营养成分降低，地下水污染等一系列问题［２］。微

生物菌肥作为一种新型作物肥料能够很好地解决这些问题，

现阶段微生物肥料已在各个国家及地区得到广泛应用，并取

得良好效果。为使人们更深入地了解微生物肥料的发展现

状、作用机制、当前问题及未来发展前景，有必要对微生物肥

料研究进展进行详细介绍，为其今后在农业生产中的深入开
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