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分子伴侣参与调控动、植物的发育和进化进程 

陈建南  

中国科学院遗传与发育生物学研究所, 北京 100101 

摘要: 近年来, 人们对分子伴侣的功能研究取得了很大进展, 阐明了它参与细胞新合成蛋白多肽的折叠、组装、

运输和蛋白质的降解过程。在这些过程中, 伴随着分子伴侣表达量的高低变化, 细胞线粒体数量也会发生相应

的变化。文章综述了分子伴侣参与调控动、植物的发育和进化进程, 如: 动、植物育性调控, 抗逆境能力提高

及热休克蛋白—多肽复合物的肿瘤免疫治疗探索等。 
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Progress in molecular chaperones participating in regulations  
of plant and animal development and evolution 
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Abstract: Progresses have been made on the functions of molecular chaperone in folding, assemble, and transportation of 

the proteins synthesized in novo and the degradation of proteins. The number of midochondria was changed in combination 

with the change of the expression of chaperone. Here, we would elucidate the progress in chaperone participating in regula-

tions of plant and animal development and evolution. This review mainly focused on the regulation of plant and animal 

fertility, the improvement of stress resistance, and some progresses in tumor treatment of heat shock protein. 
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热休克蛋白(Heat shock proteins, HSPs)普遍存

在于动物、植物、微生物和人类中 , 可以分为 :  

HSP110, HSP100, HSP90, HSP80, HSP70, HSP60, 
HSP40 及小分子 HSPs, 它们有些称为分子伴侣

(Molecular chaperone),如 HSP70[1~3]。由于人们对

HSP70 的结构和功能研究的比较深入, 所以本文以

HSP70为例予以论述。 

细胞中 HSP70 以两种形式存在 , 即诱导型

(HSP70)和组成型(Heat shock cognate, HSC70), 两

者结构相似, 功能基本相同。主要区别是前者受环

境因素胁迫而诱导表达, 以应付外界恶劣环境条件

的威胁; 而后者在正常条件下就有本底表达, 以维

持细胞正常生命活动的需要[4~6]。 

HSP70的分子结构主要分为N端ATPase区和 C

端多肽结合区, N端 ATPase区的氨基酸序列相对保

守, 有结合和水解ATP的活性, C端主要起结合多肽

的作用, 可引导 HSP70 定位到不同的细胞器中。

HSP70家族共有 12个成员, 主要功能是参与细胞中

新合成多肽的后加工过程, 使其折叠、卷曲, 组装成

有活性的空间结构, 并运输到相应的场所, 如线粒

体、叶绿体、内质网等, 并参与蛋白质的降解过程。

由于 HSP70 家族参与调节靶蛋白的活性和功能, 但

又不参与靶蛋白的组成, 因此被称为分子伴侣[7]。 

本文结合我们的研究成果和国际上的研究进展



 

444 HEREDITAS (Beijing)  2010 第 32卷 

  

 

对 HSP70的功能进行了论述。 

1  分子伴侣在动、植物中通过调控细胞线粒

体的数量和参与细胞减数分裂过程实现

对育性的调控 

我们在研究高粱细胞质雄性不育 (Cytoplasmic 

male sterility, CMS)时发现, CMS与其花粉的发育状

态有直接的关系[8]。在花粉正常的发育过程中, 充足

的能量供应是必须的[9, 10]。作为细胞内氧化磷酸化

的场所, 线粒体是细胞各种活动的能量供应站。在

花药内, 线粒体结构和数量的改变会影响花粉的正

常活动, 并进一步影响其育性[11, 12]。早期的解剖学

研究表明, 在花粉发育过程中, 花药绒毡层细胞中

线粒体的含量是体细胞的 40倍, 小孢子细胞中的线

粒体含量是体细胞的 20倍[13]。线粒体的数目显著增

加就意味着花粉粒形成时对能量需求的大量增加 , 

因此, CMS 相关基因或其表达产物有可能影响线粒

体的大量形成或线粒体的电子传递及磷酸化过程 , 

而花粉细胞对此影响最为敏感[14, 15]。我们在推广杂

交高粱过程中发现, 高粱不育系 3179A 在花粉母细

胞(PMC)时期, 经热激处理(42℃、4 h/d、5 d)后, 由

不育高粱变为可育高粱(出现黄花药, 自花授粉后能

结出种子)[16]。 

1993年, 我们发现 HSP70与 K-型温敏小麦育性

变化密切相关[17]。此后我们发现高粱不育系 3197A

花药中在热激前检测不到 HSP70 mRNA, 热激后

HSP70 mRNA 大量转录 (表达 )(与可育的保持系

3197B 常温时相近 ), 线粒体数目也由不育时的

1.55×106个/克穗, 增加到可育时的 7.10×106个/克穗

(与保持系 3197B 常温时相近[18, 19]), 这两个指标的

增加是同步的。我们已证明, HSPs由核基因编码, 它

们在细胞质中合成。线粒体中的一些蛋白多肽是由

HSP70 通过线粒体膜的特定位点运转入线粒体的, 

并进行修饰和组装, 使其成为有功能的结构, 它们

是线粒体内的成份, 而线粒体是细胞的能量库。以

上结果表明 , 高粱不育系 3197A 的育性变化与

HSP70 基因转录及线粒体数目变化密切相关, 这是

新发现的 HSP70的功能之一。同时, 我们发现水稻、

大豆也有热激反应[20]。为了证明 HSP70基因转录受

阻是造成雄性不育的直接原因, 我们用抑制可育水

稻(中华 8号)HSP70基因表达(转入HSP70反义基因)

的方法, 人工创造了可育水稻转变为不育水稻的可

喜结果[21]。直接证明了在花药细胞中 HSP70基因转

录受阻 , 导致线粒体数量减少 , 缺少能量供应 , 是

造成细胞质雄性不育的直接原因。1996年, Dix等[22]

报道了用抑制雄性可育小鼠的 HSP70-2(HSP70家族

中的一种)基因表达, 结果使雄性可育小鼠变成了雄

性不育小鼠, 并证明 HSP70-2 是小鼠细胞减数分裂

时的一种必须蛋白。 

综上所述, HSP70分子伴侣基因与高粱、水稻、

小鼠的育性关系表明, HSP70与动、植物进化进程有

着密切的关系。人们还发现, 有些 HSP70 mRNA出

现在胚胎发育的早期, 而有些出现在豌豆、小麦成

熟的种子中, 证明 HSP70 与植物的生长、发育阶段

密切相关[23]。 

2  利用分子伴侣提高植物的抗胁迫能力 

我们通过增加分子伴侣基因的表达(转录)量实

现提高植物抵抗环境(气候)恶劣变化的能力, 增强

发育和进化进程。生物体在恶劣的环境下, 如高温、

干旱等细胞中会出现变性蛋白, HSP70 会与变性蛋

白结合以防止其凝聚, 还能修复受损或变性的蛋白, 

促使蛋白质的折叠。当变性蛋白出现时, 细胞中就

需要合成更多的 HSP70 与变性蛋白结合, 变性蛋白

越多, 需合成的 HSP70就越多, 结果导致 HSP70在

受威胁细胞中高表达, 也就是说, 在植物的 HSP70

高表达时植物就能抵抗高温、干旱的威胁, 否则细

胞就会死亡[24, 25]。 

为此, 我们用增加分子伴侣基因的热激转录因

子拷贝数的方法实现 HSP70 在植物中高表达的   

结果。 

首先, 着手寻找大豆 HSP70新的热激转录因子, 

我们和本所大豆组合作, 顺利的找到了这个因子, 在

国际上首先发现和报道了大豆的 HSP70 的新的热激

转录因子 GmHsfA1(Glycine max heat shock factor Al) 

(GenBank登录号: Ay458843), 还获得了专利。接着, 

我们用基因工程的方法把GmHsfA1拷贝后转回到大

豆中去, 以求增加转基因大豆中的 HSP70 mRNA的

表达。结果在转基因大豆中 HSP70 mRNA的表达量

增加了 8 倍,  能抗 52℃高温(提高 10℃)(正常大豆

只能抗 42℃)。抗干旱的能力也有增加, 产量也有所
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提高[26]。这个结果是一个福音, 是 HSP70另一个新

功能的发现, 为提高植物抗逆境能力起了示范作用, 

因为环境、气候不断恶化, 对植物(包括谷物)的威胁

很大, 人们需要积极面对。这种方法不是转入外来

基因, 而是转变本身基因的表达量。据报道植物受

到热激处理 3~5分钟内 HSP mRNA量就会增加, 20

分钟时就可以检测到HSPs, 因此HSP70能提高植物

的耐热能力。我们的研究工作还表明, 大豆经受热

激处理时, 大豆花荚离层细胞中 HSP70 表达量高的

品种 , 其线粒体数量也高 , 其花荚脱落率也低 [27], 

这对于选择高产品种(包括水果)很有参考价值, 也

表明 HSP70 增强植物抗逆境的能力, 增强了生长、

发育、进化的能力。 

3  HSP70-多肽复合物对肿瘤细胞的免疫治

疗作用 

人们发现分子伴侣蛋白能结合肿瘤细胞中新产

生的多肽形成 HSP70-多肽复合物, 此复合物能引发

机体细胞的免疫反应 , 实现对肿瘤细胞的免疫治

疗。我们在研究人大肠癌发病机理过程中发现

HSP70 在人大肠癌细胞中表达明显增高。癌组织中

HSP70 mRNA的表达量是正常大肠粘膜的 1.92倍[28], 

国际上也有很相似的报道[29~32]。例如, HSP70等分子

伴侣有抑制肿瘤细胞和线粒体凋亡作用, 保护了肿

瘤细胞和线粒体。 

线粒体是真核细胞的重要细胞器, 是生成 ATP

的主要场所。线粒体凋亡是通过线粒体渗透转换孔

(Mitochondria permeability transition pore, MPTP)开

放实现的, 使线粒体形态功能发生改变。MPTP开放, 

导致线粒体凋亡, 而MPTP关闭能防止线粒体凋亡。

线粒体需氧代谢过程中产生副产品—活化氧

(Reactive oxygen species, ROS)能促使 MPTP 开放, 

导致线粒体凋亡。而分子伴侣 HSP70 能减少 ROS

的产量(降低 27%), 同时发挥了分子伴侣作用, 阻止

线粒体的 MPTP 的开放, 从而保护了线粒体[33~36]。另

外 HSP70 与细胞中突变了的 P53 结合, 使它稳定起

来, 减少了 P53 对细胞凋亡的作用。细胞凋亡是一

把双刃剑: 一方面是机体发育的正常过程, 另一方

面如果细胞凋亡过速 , 则会导致慢性退行性病变 , 

如果细胞不凋亡就有可能导致癌变[37~41]。 

线粒体凋亡就会导致细胞凋亡, 细胞凋亡是通

过蛋白水解酶 caspases 来完成的。HSP70 能作用于

caspases 酶活化过程的不同阶段, 主要是初级阶段, 

抑制 caspases活化, 发挥抑制细胞凋亡的效应[42~44]。 

作为分子伴侣的 HSP70对调节细胞的正常生长, 

抵御外界的恶劣条件对细胞的胁迫起着重大作用 ; 

但同时, 分子伴侣 HSP70 对肿瘤细胞及其线粒体有

保护作用, 抑制或降低了肿瘤细胞及其线粒体的凋

亡过程, 从而促进了肿瘤的发展。这是问题的一个

方面; 但另一方面, 人们发现 HSP70 能结合肿瘤细

胞中新产生的多肽或短肽。从而引发机体细胞的免

疫反应, 实现对肿瘤细胞的免疫治疗[45, 46]。据报道, 

HSP70-多肽复合物能呈递给 1类MHC分子, 进而激

活特异性 CTL和记忆性 T细胞。引发机体细胞免疫

反应 , 为肿瘤和传染性疾病的免疫开辟了新的途  

径[47]。目前国际上已在这条途径上开始了广泛的探

索[48, 49]。同时发现, HSP70-多肽复合物中的 HSP70

能起佐剂的作用, 但它本身没有抗原性, 抗原性由

结合的多肽决定。 

4  充分利用分子伴侣基因特性, 更好的促进

动、植物的发育和进化 

事物总有两面性: 一面是植物(例如高粱、水稻)

中出现了细胞质雄性不育现象, 使继续生育碰到了

障碍; 另一面又创造了与另一个系统(恢复系)杂交

途径获得了杂种优势, 大量增加产量的结局。创造

更多更强的发育途径, 为人类所需要, 从而获得了

更好的发展。分子伴侣 HSP70对肿瘤细胞来说是保

护了肿瘤细胞的奇异发育(不分化的发育), 甚至使

细胞恶化和转移, 结果对动物和人类产生了巨大的

灾难。然而又使人们懂得了肿瘤细胞中的 HSP70-

多肽复合物对肿瘤细胞有免疫原性, 可进一步发展

为抗癌疫苗, 用于免疫治疗。目前国内外都广泛开

展了该项研究。这种疫苗是多价的, 由于多肽容易

人工分析, 甚至在体外合成, 为肿瘤治疗开辟了新

的途径, 为动物和人类在克服肿瘤困扰, 获得更好

的发育和进化。HSP70还能与 BAG1(bcl-2-associated 

athanogenel)结合, 降低乳腺癌的发展速度和转移能

力 [50], 因此, 利用分子伴侣特性及控制线粒体数量

变化有可能开辟防治肿瘤的新路子。我们这个地球

环境变化越来越恶劣。例如: 高温时刻在威胁动物、

植物、微生物和人类的安全。首先人们要保证解决
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人类的吃饭问题, 需要生产粮食、蔬菜等等。为此, 

需要保护植物不受高温、干旱的威胁, 并提高这方

面的应对能力。利用我们前面提到的方法, 利用人

工手段增加 HSP70的热激转录因子拷贝数而提高了

植物的抗高温、抗干旱能力, 开创更高领域的发育进

化的动植物新类群, 为生物界发展开创新的前景。 
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