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　　摘要：稻瘟病菌是重要的模式致病真菌，该菌引发的稻瘟病也是全球水稻最严重的病害之一，因此对稻瘟病菌的
研究具有重要的学术意义和实际价值。细胞周期受多层次、多因子共同调控，其相关控制蛋白在真菌的形态建成、发

育分化、逆境适应及致病性等方面发挥重要作用。为明确稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的生物信息学特性，利用多种生

物信息学软件和网站对获得的３种细胞周期控制蛋白 Ｃｗｆ１９、Ｃｗｆ１６和 Ｃｗｆ１４的理化性质、亚细胞定位、分子进化、翻
译后修饰、空间结构、互作蛋白等进行分析，探讨了其可能的作用机制，为进一步利用反向遗传学手段深入研究其生物

学功能奠定基础。

　　关键词：稻瘟病菌；细胞周期控制蛋白；生物信息学

　　中图分类号：Ｓ４３５．１１１．４＋１　　文献标志码：Ａ　　文章编号：１００２－１３０２（２０２０）１８－００６０－０６

收稿日期：２０２０－０７－０８

基金项目：黑龙江省自然科学基金（编号：Ｃ２０１６０４７）；黑龙江省教育

厅项目（编号：１２５３１４５２）；黑龙江八一农垦大学研究生创新科研项

目（编号：ＹＪＳＣＸ２０１９－Ｙ１４）。

作者简介：方淑梅（１９７７—），女，辽宁东港人，博士，副教授，主要从事

植物逆境分子生物学等方面的教学和科研工作。Ｅ－ｍａｉｌ：

ｆａｎｇｓｈｕｍｅｉ５２０＠１２６．ｃｏｍ。

通信作者：梁喜龙，博士，教授，主要从事植物化控及生物逆境方面研

究。Ｅ－ｍａｉｌ：ｘｉｌｏｎｇｌｉａｎｇ＠１２６．ｃｏｍ。

　　稻瘟病菌（ＰｙｒｉｃｕｌａｒｉａｏｒｙｚａｅｏｒＭａｇｎａｐｏｒｔｈｅ
ｏｒｙｚａｅ）是重要的模式植物致病真菌，在真菌的科学
研究中具有重要地位。而且由稻瘟病菌引起的稻

瘟病是在世界范围内严重影响水稻产量和品质的

最严重的病害之一，调查显示全球受影响国家多达

８０个，每年受稻瘟病灾害导致的水稻减产率高达全
世界水稻总产量的１０％ ～３０％ ［１］。而我国一直以

来水稻种植业饱受稻瘟病的困扰，每年的产量损失

高达３０亿ｋｇ以上。另外稻瘟病菌还可侵染小麦、
大麦和黍等禾本科作物［２］。因此对稻瘟病菌致病

分子机制的研究对于发现防治稻瘟病菌的特异性

作用靶点，为高效药物研发提供科学可行的重要理

论基础。

细胞周期是受多层次、多因子共同调控的影响

细胞分裂、分化和凋亡等所经历的过程。细胞周期

控制蛋白（ｃｅｌｌｃｙｃｌｅｃｏｎｔｒｏｌｐｒｏｔｅｉｎ）参与细胞正常运
转的蛋白质，是真核生物生命进程中重要的调控因

子，可通过调控细胞周期而参与生命体的形态建

成、生长发育、细胞分化、环境适应及疾病发生等诸

多过程［３－８］。研究显示，许多ｐｒｅ－ｍＲＮＡ剪接因子
是重要的细胞周期控制蛋白，通过参与剪接体的形

成与ＲＮＡ或其他蛋白结合而在剪接过程中发挥作
用，从而影响基因表达［９－１３］。

随着稻瘟病菌基因组数据库的公布以及遗传

重组手段的日益成熟，稻瘟病菌致病相关基因挖掘

工作取得重要进展［１４－１５］。然而对稻瘟病菌细胞周

期控制蛋白的研究仍然较少。为此，笔者所在实验

室利用生物信息学方法分析了稻瘟病菌中的细胞

周期控制蛋白的分子进化、理化性质、结构特征、序

列特征及互作蛋白等，探讨其可能的作用机制，旨

在为进一步利用反向遗传学手段研究其生物学功

能奠定基础。

１　材料与方法

１．１　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的获取与确定
利用稻瘟病菌数据库网站 （ｈｔｔｐ：／／ｆｕｎｇｉ．

ｅｎｓｅｍｂｌ．ｏｒｇ／Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ＿ｏｒｙｚａｅ／Ｉｎｆｏ／Ｉｎｄｅｘ），输入
检索词“ｃｅｌｌｃｙｃｌｅｃｏｎｔｒｏｌｐｒｏｔｅｉｎ”搜索，获取所有细
胞周期控制蛋白的基因 ＩＤ和基因在染色体中的位
置、外显子数、编码外显子数等信息，并利用

ＭａｐＣｈａｒｔ２．２软件，参照基因和染色体长度按比例
进行绘制。

１．２　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的理化特性及修
饰位点预测

利用在线工具 ＰｒｏｔＰａｒａｍ（ｈｔｔｐｓ：／／ｗｅｂ．ｅｘｐａｓｙ．
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ｏｒｇ／ｐｒｏｔｐａｒａｍ）预测稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的
亲水性和稳定性；利用在线软件ＳｉｇｎａｌＰ－５．０Ｓｅｒｖｅｒ
（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｃｂｓ．ｄｔｕ．ｄｋ／ｓｅｒｖｉｃｅｓ／ＳｉｇｎａｌＰ／）预测蛋
白质信号肽，参数设置为默认值。利用在线软件

ＤＩＳＰＨＯＳ１．３（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｄａｂｉ．ｔｅｍｐｌｅ．ｅｄｕ／
ｄｉｓｐｈｏｓ／）预测蛋白质磷酸化位点，利用软件 ＧＰＳ－
ＳＵＭＯ１．０预测蛋白质的 Ｓｕｍｏ化位点，Ｓｕｍｏｙｌａｔｉｏｎ
ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ和 ＳＵＭＯｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｔｈｒｅｓｈｏｌｄ均设置为
中等。

１．３　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的系统进化分析
将稻瘟病菌细胞周期蛋白的氨基酸序列提交

到ＮＣＢＩ（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｎｃｂｉ．ｎｌｍ．ｎｉｈ．ｇｏｖ），利用序列
同源性获取同源蛋白，整理为．ｆａｓｔａ格式，然后利用
软件 ＣｌｕｓｔａｌＸ１．８３进行氨基酸序列的多重匹配分
析，参数设为默认值，进一步用ＭＥＧＡ４．０软件转化
为．ｍｅｇ文档后，利用 Ｎｅｉｇｈｂｏｒ－Ｊｏｉｎｉｎｇ法绘制系统
进化树。

１．４　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的空间结构预测
首先利用在线软件ＮＰＳ＠ＳＯＰＭＡ（ｈｔｔｐｓ：／／ｎｐｓａ－

ｐｒａｂｉ．ｉｂｃｐ．ｆｒ／ｃｇｉ－ｂｉｎ／ｎｐｓａ＿ａｕｔｏｍａｔ．ｐｌ？ｐａｇｅ＝／
ＮＰＳＡ／ｎｐｓａ＿ｓｏｐｍａ．ｈｔｍｌ）进行二级结构分析，窗口宽
度 １７，相似性阈值 ８。利用 ＳＷＩＳＳ－ＭＯＤＥＬ
（ｈｔｔｐｓ：／／ｓｗｉｓｓｍｏｄｅｌ．ｅｘｐａｓｙ．ｏｒｇ／）在线网站预测蛋
白质的三级结构，获取３Ｄ模型及相关信息。
１．５　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的互作蛋白分析

互作蛋白预测利用 ＳＴＲＩＮＧ１１．０在线软件
（ｈｔｔｐｓ：／／ｓｔｒｉｎｇ－ ｄｂ．ｏｒｇ／ｃｇｉ／ｉｎｐｕｔ．ｐｌ）进 行，
ｍｉｎｉｍｕｍｒｅｑｕｉｒｅｄｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓｃｏｒｅ设置为高置信度
（ｈｉｇｈｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅ）０．７００，互作蛋白来源于试验证实
（Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ）。

２　结果与分析

２．１　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白及基因信息确定
通过在稻瘟病菌数据库网站搜索，获得注释为

细胞周期控制蛋白的基因 ＩＤ共 ３个，分别为
ＭＧＧ＿００１０２、ＭＧＧ＿１２３０８和 ＭＧＧ＿０６３０９（表１），其
所对应的蛋白分别为 Ｃｗｆ１９、Ｃｗｆ１６和 Ｃｗｆ１４，来源
菌株均为Ｐｙｒｉｃｕｌａｒｉａｏｒｙｚａｅ７０－１５。

表１　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白及基因相关信息

蛋白质名称 基因ＩＤ 基因位置
基因长度

（ｋｂ）
外显子数

（个）

编码外显子数

（个）
蛋白质ＩＤ 蛋白质大小

（ａａ）

Ｃｗｆ１９ ＭＧＧ＿００１０２ Ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ５：４１３７９１３－４１４０２５６ ２．３４ １ １ ＸＰ＿００３７１９０３７ ７２８

Ｃｗｆ１６ ＭＧＧ＿１２３０８ Ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ２：５９７０８２８－５９７３７４４ ２．９２ ３ １ ＸＰ＿００３７１５１５４ ３０６

Ｃｗｆ１４ ＭＧＧ＿０６３０９ Ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ４：４２１３０４０－４２１５２６７ ２．２３ ２ ２ ＸＰ＿００３７１７２７６ １４８

２．２　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白基因的染色体
定位

由表１和图１可见，３种稻瘟病菌细胞周期蛋
白基因ＭＧＧ＿００１０２、ＭＧＧ＿１２３０８和 ＭＧＧ＿０６３０９分
别位于５号、２号和４号染色体上，其中ＭＧＧ＿００１０２
位于染色体末端，而 ＭＧＧ＿１２３０８和 ＭＧＧ＿０６３０９均
分布在靠近染色体末端１／４处。
２．３　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的理化特性与亚
细胞定位

由表２可以看出，３种蛋白质的分子量差异较
大，其中 Ｃｗｆ１４分子量最小，为 １７１６１．７５ｇ／ｍｏｌ，
Ｃｗｆ１６大约是它的２倍，而 Ｃｗｆ１９分子量最大，大约
是它的５倍；在等电点方面，Ｃｗｆ１４偏碱性，而Ｃｗｆ１９
和Ｃｗｆ１６偏中性；３种蛋白均为不稳定的亲水性蛋
白，均无信号肽，亚细胞定位分析显示 Ｃｗｆ１９和
Ｃｗｆ１４仅存在于细胞核，Ｃｗｆ１６除位于细胞核外，还
参与细胞骨架构成。

２．４　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白修饰位点预测
利用ＤＩＳＰＨＯＳ在线网站预测细胞周期控制蛋

白磷酸化修饰位点显示，Ｃｗｆ１９磷酸化位点共 ２０
个，其中Ｓｅｒ１５个、Ｔｈｒ２个、Ｔｙｒ３个；Ｃｗｆ１６磷酸化
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表２　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的理化性质及亚细胞定位

蛋白质名称 分子量（ｇ／ｍｏｌ） 等电点 不稳定指数 亲水性平均系数 信号肽 亚细胞定位

Ｃｗｆ１９ ８３６４８．５４ ６．３９ ５４．３４ －１．１９９ 无 细胞核

Ｃｗｆ１６ ３４０３０．０９ ５．８０ ５３．１２ －０．８７０ 无 细胞核和细胞骨架

Ｃｗｆ１４ １７１６１．７５ ８．５３ ５０．００ －０．６８４ 无 细胞核

位点共５个，其中Ｓｅｒ４个、Ｔｈｒ１个，无Ｔｙｒ磷酸化；
Ｃｗｆ１４中无磷酸化位点。ＧＰＳ－ＳＵＭＯ软件预测 ３
种蛋白质的 ＳＵＭＯ化位点结果如表 ３所示，Ｃｗｆ１９
的具有１个 ＳＵＭＯ化位点（１８１Ｌｙｓ）；Ｃｗｆ１６具有 ２
个ＳＵＭＯ化位点（２８Ｌｙｓ和１５６Ｌｙｓ）和１个ＳＵＭＯ互

作基序（１８５－１８９Ｖａｌ－Ｖａｌ－Ｖａｌ－Ａｌａ－Ｇｌｎ）；
Ｃｗｆ１４具有１个 ＳＵＭＯ化位点（１２９Ｌｙｓ）。其中，距
离Ｃｗｆ１９ＳＵＭＯ化位点最近的磷酸化位点为１７３Ｓｅｒ
和１９０Ｓｅｒ，距离 Ｃｗｆ１６ＳＵＭＯ化位点最近的磷酸化
位点为２１Ｔｈｒ、３６Ｔｈｒ和１５２Ｔｈｒ。

表３　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的ＳＵＭＯ化位点

蛋白质名称 位置 肽序列 得分 临界值 类型

Ｃｗｆ１９ １８１ ＳＱＫＤＫＧＰＡＫＫＥＰＥＱＲＶＩＳ １６．８４３ １６ Ｓｕｍｏｙｌａｔｉｏｎ

Ｃｗｆ１６ ２８ ＴＲＲＲＲＧＰＫＱＥＧＰＫＶＱＴ １９．６５３ １６ Ｓｕｍｏｙｌａｔｉｏｎ

１５６ ＥＡＫＴＶＤＡＫＲＥＭＡＶＡＤ １６．１９２ １６ Ｓｕｍｏｙｌａｔｉｏｎ

１８５～１８９ ＡＤＲＤＧＩＥＶＶＶＡＱＡＶＤＥＥＲＥ ７０．５６５ ５９．２９ ＳＵＭＯＩｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ

Ｃｗｆ１４ １２９ ＲＶＰＫＡＱＬＫＥＥＲＤＩＥＣ ２７．０３３ １６ Ｓｕｍｏｙｌａｔｉｏｎ

　　注：加粗下划线表示ＳＵＭＯ化位点；加粗斜体表示磷酸化位点。

２．５　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的系统进化分析
为了明确稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的进化

关系，本研究利用ＭＥＧＡ４．０软件，采用 Ｎｅｉｇｈｂｏｒ－
Ｊｏｉｎｉｎｇ法绘制了系统进化树。如图２所示，３种细
胞周期控制蛋白均各自形成一组分支，表明他们在

真菌的不同种属间具有保守性。其中 Ｃｗｆ１９，稻瘟
病菌与小麦全蚀病菌（Ｇａｅｕｍａｎｎｏｍｙｃｅｓｔｒｉｔｉｃｉ）聚在
一起，具有相同节点，亲缘关系最近，而与新型隐球

菌（Ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃｕｓｎｅｏｆｏｒｍａｎｓ）亲缘关系最远；对于
Ｃｗｆ１６，稻 瘟 病 菌 与 Ｍｉｃｒｏｄｏｃｈｉｕｍ ｂｏｌｌｅｙｉ和
Ｐｈａｅｏａｃｒｅｍｏｎｉｕｍｍｉｎｉｍｕｍ具有较近的亲缘关系，与
二孢白粉菌（Ｇｏｌｏｖｉｎｏｍｙｃｅｓｃｉｃｈｏｒａｃｅａｒｕｍ）的亲缘关
系最远；而 Ｃｗｆ１４与稻瘟病菌亲缘关系最近的是夏
季斑枯病菌（Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｉｏｐｓｉｓｐｏａｅ），与向日葵间座
壳菌（Ｄｉａｐｏｒｔｈｅｈｅｌｉａｎｔｈｉ）的亲缘关系最远。
２．６　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白二级结构预测

本研究中细胞周期控制蛋白二级结构预测结

果如图３所示。由图３可以看出，３种细胞周期控
制蛋白的二级结构均以 α螺旋为主，所占比例远高
于其他２种形式。另外，Ｃｗｆ１６的 α螺旋、β折叠和
β转角所占比例均最高于另外２种蛋白，表明其无
规卷曲所占比例最小。

２．７　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的三级结构
正确的空间构象是蛋白质具有特定生物学功

能的前提。本研究利用在线预测软件 ＳＷＩＳＳ－
ＭＯＤＥＬ预测细胞周期控制蛋白的３Ｄ结构，结果如
表４和图４所示。Ｃｗｆ１９的预测模板为６ｉｄ０．１．Ｒ，
三级结构由 ２个大小不同的可能的结构域构成；
Ｃｗｆ１６的预测模板为６ｅｘｎ．１．Ｆ，三级结构由１个结
构域和１个αα超二级结构构成；Ｃｗｆ１４的预测模板
为３ｊｂ９．１．Ｚ，为由１个结构域构成的蛋白质分子。
２．７　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的互作蛋白预测
分析

很多蛋白质分子尤其是调控蛋白，在细胞内通

常都会与其他调控蛋白相互作用而发挥功能。本

研究利用ＳＴＲＩＮＧ在线软件分别对３种细胞周期控
制蛋白的互作蛋白进行预测。所有互作蛋白分子

均来源于试验证实，最低互作阈值 （ｍｉｎｉｍｕｍ
ｒｅｑｕｉｒｅｄｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓｃｏｒｅ）设置为０．７００。结果如表
５所示，这３个蛋白的互作蛋白均为 ｐｒｅ－ｍＲＮＡ剪
接／加工因子或剪接体的组分，而且有些为他们共
同的互作蛋白，如 ＭＧＧ＿０８１３３和 ＭＧＧ＿０８６４１同时
与 Ｃｗｆ１９、Ｃｗｆ１６和 Ｃｗｆ１４互作，除此之外，ＭＧＧ＿
０１４２６和 ＭＧＧ＿０３１１６是 Ｃｗｆ１９与 Ｃｗｆ１６共同的互
作蛋白，ＭＧＧ＿０５６１６是Ｃｗｆ１９与 Ｃｗｆ１４共同的互作
蛋白，ＭＧＧ＿１３５００是Ｃｗｆ１６与 Ｃｗｆ１４共同的互作蛋
白。因此他们可能在 ｐｒｅ－ｍＲＮＡ剪接过程中共同
发挥作用。
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３　结论与讨论

对细胞周期调控的探索一直是真核生物重要

的研究内容之一。在真菌，许多细胞周期相关蛋白

不断地被发现和解读，如Ｃｌｎ家族、Ｃｌｂ家族等，他们
通过参与相关的信号通路而调控细胞的生长、发育
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表４　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的三级结构预测信息

蛋白质名称 预测模板
序列相似性

（％） 建模质量评价

Ｃｗｆ１９ ６ｉｄ０．１．Ｒ ２７．１２ ０．３０

Ｃｗｆ１６ ６ｅｘｎ．１．Ｆ ３７．６２ ０．１４

Ｃｗｆ１４ ３ｊｂ９．１．Ｚ ５７．５３ ０．８１

以及致病菌株的毒力 ［１６－１７］。除了这些直接作用的

蛋白质家族之外，细胞核中存在大量的调控蛋白，

如剪接体构成蛋白及剪接因子，他们通过调控基因

表达而参与细胞周期的控制［９－１３］。本研究中的 ３
种细胞周期控制蛋白均存在于细胞核内，以 α螺旋
为主要二级结构的不稳定亲水性蛋白，他们的互作

蛋白均为 ｐｒｅ－ｍＲＮＡ剪接／加工因子或剪接体组
分，因此推测这３种蛋白也是 ｐｒｅ－ｍＲＮＡ剪接／加
工因 子 或 参 与 剪 接 体 构 成 的 蛋 白 质，参 与

ｐｒｅ－ｍＲＮＡ剪接或选择性剪接。而且这３种蛋白
在发挥作用时具有共同的互作蛋白，并且其中的

表５　稻瘟病菌细胞周期控制蛋白的互作蛋白预测

蛋白质名称 互作蛋白模式图 互作蛋白名称 功能 得分

Ｃｗｆ１９ ＭＧＧ＿１３５００ Ｕ５ｓｍａｌｌｎｕｃｌｅａｒｒｉｂｏｎｕｃｌｅｏｐｒｏｔｅｉｎ ０．９９９

ＭＧＧ＿０８１３３ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｆａｃｔｏｒ１７ ０．９９９

ＭＧＧ＿０１４２６ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｓｐｌｉｃｉｎｇｆａｃｔｏｒＣＥＦ１ ０．９９９

ＭＧＧ＿０８６４１ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｓｐｌｉｃｉｎｇｆａｃｔｏｒＣＷＣ２ ０．９８５

ＭＧＧ＿０３１１６ Ｓｐｌｉｃｅｏｓｏｍｅｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ０．９８５

Ｃｗｆ１６ ＭＧＧ＿０８１３３ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｆａｃｔｏｒ１７ ０．９９９

ＭＧＧ＿０３１１６ Ｓｐｌｉｃｅｏｓｏｍｅｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ０．９９９

ＭＧＧ＿０１４２６ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｓｐｌｉｃｉｎｇｆａｃｔｏｒＣＥＦ１ ０．９９９

ＭＧＧ＿０５６１６ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｓｐｌｉｃｉｎｇｆａｃｔｏｒｐｒｐ４６ ０．８４０

ＭＧＧ＿１３２０９ Ｕ２ｓｍａｌｌｎｕｃｌｅａｒｒｉｂｏｎｕｃｌｅｏｐｒｏｔｅｉｎＡ ０．７５４

ＭＧＧ＿１１３５１ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｓｐｌｉｃｉｎｇｆａｃｔｏｒ，ＲＮＡｈｅｌｉｃａｓｅｐｒｐ１６ ０．７５４

ＭＧＧ＿０８６４１ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｓｐｌｉｃｉｎｇｆａｃｔｏｒＣＷＣ２ ０．７５４

ＭＧＧ＿０７７５４ Ｕｎｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄｐｒｏｔｅｉｎ ０．９９９

Ｃｗｆ１４ ＭＧＧ＿１３５００ Ｕ５ｓｍａｌｌｎｕｃｌｅａｒｒｉｂｏｎｕｃｌｅｏｐｒｏｔｅｉｎ ０．９９９

ＭＧＧ＿０８６４１ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｓｐｌｉｃｉｎｇｆａｃｔｏｒＣＷＣ２ ０．９８５

ＭＧＧ＿０８１３３ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｆａｃｔｏｒ１７ ０．９９９

ＭＧＧ＿０７４７２ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｆａｃｔｏｒ４５ ０．９９９

ＭＧＧ＿０７０８７ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｓｐｌｉｃｉｎｇｆａｃｔｏｒＳＹＦ１ ０．９９９

ＭＧＧ＿０５７２０ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｓｐｌｉｃｉｎｇｆａｃｔｏｒＣＬＦ１ ０．９９９

ＭＧＧ＿０５６１６ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｓｐｌｉｃｉｎｇｆａｃｔｏｒｐｒｐ４６ ０．９９９

ＭＧＧ＿０５２４４ Ｐｒｅ－ｍＲＮＡｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｆａｃｔｏｒ８ ０．９９９

ＭＧＧ＿０４０１３ ＳｍａｌｌｎｕｃｌｅａｒｒｉｂｏｎｕｃｌｅｏｐｒｏｔｅｉｎＳｍＤ２ ０．９９９
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ＭＧＧ＿０１４２６和ＭＧＧ＿０８６４１都参与细胞周期的控制
过程，表明他们可能在共同的调控细胞周期运转的

途径中发挥作用。

ＳＵＭＯ（ｓｍａｌｌｕｂｉｑｕｉｔｉｎ－ｌｉｋｅｍｏｄｉｆｉｅｒ）化修饰通
常指ＳＵＭＯ分子（７６个氨基酸构成的肽）通过其 Ｃ
端Ｇｌｙ结合于目的蛋白质分子的 Ｌｙｓ残基上，也有
些 ＳＵＭＯ分子通过目的蛋白的 ＳＵＭＯ互作基序
（ＳＵＭＯ－ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇｍｏｔｉｆｓ，ＳＩＭｓ）与之结合，是常见
的翻译后修饰过程［１８－１９］。研究显示 ＳＵＭＯ化修饰
参与蛋白质的多种功能调节，包括影响蛋白质的稳

定性、核酶活性、蛋白质之间的相互作用、蛋白质与

核酸结合及亚细胞定位等［２０－２５］。本研究中的３个
细胞周期蛋白均具有结合 ＳＵＭＯ分子的位点或互
作基序，因此ＳＵＭＯ化修饰可能在其发挥分子定位
或参与剪接体组装及作用中发挥作用。然而研究

显示并不是所有预测可能的 ＳＵＭＯ位点都会真正
地被ＳＵＭＯ分子结合，磷酸化修饰也可能在底物的
ＳＵＭＯ化中发挥重要作用。Ｈｉｅｔａｋａｎｇａｓ等报道
Ｌｙｓ－ｘ－Ｇｌｕ－ｘ－ｘ－Ｓｅｒ－Ｐｒｏ是 ＳＵＭＯ化位点的
一致性序列，其中Ｓｅｒ的磷酸化可影响Ｌｙｓ的ＳＵＭＯ
化 ［２６－２７］。虽然本研究并未在这３种细胞周期控制
蛋白中发现这种保守的序列，但是磷酸化与 ＳＵＭＯ
化之间的关系值得深入研究。
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