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　　细胞骨架 (cytoskeleton)是真核细胞维持生命活动

的重要组成成分 ,包括微丝、微管和中间丝。其中 ,微

丝是由肌动蛋白 (actin)、肌动蛋白结合蛋白以及肌球

蛋白 (myosin)三者构成 ,其基本成分是肌动蛋白 ,分子

质量 ( Mr)为 43 KD。肌动蛋白单体呈球形 ( G2actin) ,

是含有 375个氨基酸的单链多肽 ,其组装成的螺旋状

纤维称为肌动蛋白多聚体或纤维状肌动蛋白 ( F2
actin)。微管是由α、β两种微管蛋白和少量微管结合

蛋白 (MAPs)聚合而成 ,其基本构成单位是α、β微管蛋

白 , Mr均约 50 KD。中间丝 (intermediate filament)是一

类形态相似的中空管状蛋白纤维 ,其单体是线状多

肽 ,每个单体卷曲组成二聚体 ,两个二聚体组成四聚

体 ,再由 8组平行的四聚体原纤维横向联系 ,组成完

整的、非极性结构的中间丝。这三种细胞骨架成分由

不同蛋白质以不同方式组成不同直径的纤维 ,按机体

的生理需要在时间和空间上受细胞内外因素的调控

而组装或去组装 ,并分别与细胞质膜及核膜相互作

用。细胞骨架正常分布使不同的细胞维持特有的形

态和弹性 ,占一定的空间方位 ,并使细胞粘着、识别和

通讯 ;而其动态变化则是调控细胞运动、形态和跨膜

信息转导的结构基础 ,使细胞得以应答不同细胞之

间、细胞与微环境之间的交往和“社会性”活动 ,从而

实现生理或病理状态下复杂的细胞功能。近年来 ,在

基础与临床研究中发现 ,细胞骨架成分的异常表达及

分布可能与多种疾病发生、发展过程中细胞表型异常

有关 ,其部分改变并非仅为细胞病理表型变化 ,而且

可能直接影响细胞功能和疾病的病理生理过程。本

文就有关肾脏疾病中细胞骨架蛋白的改变及其病理

生理意义的研究现状进行综述。

1　肾脏固有细胞的细胞骨架蛋白标志物

迄今为止 ,除在内皮细胞中尚未见关于细胞骨

架蛋白作为表型标志物的报道外 ,各种类型肾脏固

有细胞的表型标志蛋白中均有相当一部分为特定的

细胞骨架蛋白。例如 ,胚胎期肾小球系膜细胞表达

α2平滑肌肌动蛋白 (α2SMA)并活跃增生、分泌细胞外

基质 ,呈增生/分泌型表型 ,而成年肾小球系膜细胞

无或仅有极少量α2SMA的表达 ,但表达其它类型肌

动蛋白、myosin、纽蛋白 (viculin)和 talin等成分 ,形成

其胞浆及突起的纤维样结构 ,呈现静止表型[1 ]。又

如 ,收缩相关蛋白 pp44是主要分布于足细胞足突的

肌动蛋白相连多肽 ,是成熟足细胞的标志之一[2 ]。

肾小管上皮细胞在发育过程中表达波形蛋白 (vi2
mentin) ,表明其为间充质来源细胞。随着发育的进

展 ,波形蛋白的表达逐渐减弱并消失 ,成熟的肾小管

上皮细胞表达上皮细胞标志物角蛋白[3 ]。正常状态

下 ,肾间质内的固有成纤维细胞仅表达波形蛋白 ,成

纤维细胞特异蛋白 1 ( ESP1)和二种非平滑肌肌动蛋

白 (β和γ亚类) [4 ]。

研究表明 ,各种肾脏固有细胞的表型特征可随

生理和病理状态而发生变化。在动物模型的研究中

观察到 ,在机体逐渐衰老的过程中 ,系膜细胞 (MC)

可发生表型转化 ,重新转化为类似胚胎期的增生/分

泌表型 ,并可观察到系膜细胞数目及系膜区细胞外

基质量增加 ,肾小球逐渐肥大[5 ]。在肾脏疾病状态

下 ,不同细胞均可发生表型转化 ,由病变初期的受损

靶细胞转而主动参与病变进程 ,其转化的特征之一

是其细胞骨架蛋白的变化[6 ]。

2　细胞骨架蛋白与肾小球疾病

在多种原发和继发性肾小球疾病的实验动物模

型中 ,已经观察到不同细胞骨架蛋白的表达、分布变
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化 ,并对其机制及可能的病理意义进行了不同的解

释。例如 :在体外培养的MC中 ,正常细胞的应力纤

维组成张力索 ,可见 F2actin表达 ;当MC受到刺激发

生原位伸展时 ,会出现短而弯曲的F2actin分布零乱

的现象。我们以往的研究发现 ,不同细胞因子对

MC表型改变的作用不尽相同 ,炎症性细胞因子白

细胞介素21β( IL21β)可刺激其表型标志物α2SMA表

达增加 ,并使α2SMA在细胞内的分布向核周转位积

聚 ,细胞内 C2Jun氨基末端激酶 (JNK)及 P38通路可

能是介导这一作用的主要信号转导途径[7 ] ;而多肽

类生长因子血小板源生长因子 ( PDGF)对 MC表型

转化的影响表现为短时作用刺激α2SMA 表达而持

续作用抑制α2SMA表达 ,其作用可能与信号转导通

路中 Raf21和 JNK的调控作用有关[8 ]。此外有人观

察到 ,应用 IL21刺激足细胞发生表型转化后 ,可见细

胞内出现高度规则排列微丝网架 ,其上有规律排列

的致密体 ,α2actin、α2辅肌动蛋白 (α2actinin) 、pp44 的

表达均明显增加。应用外源性低密度脂蛋白或肾小

球微小病变患者尿蛋白提取物刺激肾小管上皮细

胞 ,均可诱导α2SMA 表达 ,并促使细胞增生并分泌

细胞外基质蛋白[9 ,10 ]。

在以系膜病变为主的抗 Thy1肾炎动物模型中 ,

研究发现α2SMA、中间丝结蛋白 (desmin)和 vimentin

于 3～14天时在 MC中表达增高 ,而α2SMA的表达

与MC活跃增生程度正相关 ,因而 ,α2SMA表达被认

为是MC被致病因子激活、由静止表型向增生表型

转化的标志物[11～17 ]。有学者用荧光染料双重标记

F2actin和 vimentin ,并以激光共聚焦显微镜观察其在

糖尿病大鼠肾小球足细胞和 MC中的分布 ,并与正

常大鼠进行比较 ,结果发现 :正常肾小球足细胞的胞

体和足突中均具有含 vimentin 成分的束状纤维 ,

F2actin仅呈薄层状存在于足突的基底部 ;而在系膜

区可见 F2actin形成密集、规则的网带状结构。在糖

尿病肾小球中 ,足细胞和肾小球系膜细胞中 vimentin

和 F2actin 的分布与正常时相似 ,但足细胞中含 vi2
mentin成分的束状纤维密度减低、变细且分布不规

则 ,系膜区含 F2actin的纤维组装异常极为明显。由

此提示 ,细胞骨架蛋白的重分布及其去组装参与肾

小球毛细血管血流的重分布 ,可能是糖尿病时肾小

球高灌注的原因之一[11 ]。此外 ,在 5/ 6肾切除导致

肾小球硬化和抗肾小球基膜肾病的动物模型中还发

现 ,肾小球壁层上皮细胞在病变早期就出现α2SMA

表达 ,并伴有其上皮细胞标志蛋白 E2钙粘素 ( E2cad2
herin)的消失。至病变晚期 ,在细胞纤维性新月体中

出现肾小球壁层上皮细胞贴附于球囊基膜 ,内含大

量贯穿细胞的肌动蛋白束 ,细胞的极性、微绒毛和紧

密连接均消失。研究发现 ,细胞新月体仅有少量

α2SMA阳性细胞 ,而在细胞纤维性新月体中α2SMA

阳性细胞占主要成分 ,因此 ,α2SMA阳性肾小球壁层

上皮细胞的出现可能提示其表型转化成为肌纤维细

胞 ,与肾小球新月体形成可能有密切关系[12 ]。

人类肾小球疾病的研究结果与动物体内研究的

发现十分相似。我们对人类膜增生性肾炎的研究发

现 ,患者肾活检组织中肾小球系膜区的α2SMA表达

确实增加 ,应用免疫组化染色结合计算机图象分析

发现 ,随着MC增生程度的加重及系膜区细胞外基

质积聚的增多 ,α2SMA的表达程度也增加 ,三者呈平

行变化并具有高度相关性[13 ]。国外的研究也有类

似结果 ,如 Kim等[14 ]对 86 例肾小球肾炎患者的肾

活检标本分析了α2SMA和细胞增生标志 Ki 67的变

化 ,发现α2SMA 在肾小球表达与细胞增生活跃有

关。虽然在人类糖尿病肾病和新月体肾炎中尚无关

于α2SMA表达细胞与血流灌注及新月体形成关系

的相应研究 ,但我们对人类膜增生性肾炎的研究曾

发现 ,在部分肾小球肾小囊部位有α2SMA 环绕 ,提

示肾炎患者可能存在肾小球上皮细胞表型转化[15 ]。

细胞骨架蛋白及其结合蛋白在肾小球以外部位

表达的意义及其与病变进展的关系受到广泛关注。

Ando等[16 ]曾对 38例 IgA肾病患者的肾活检标本分

析了 actin结合蛋白 caldesmon 的变化 ,发现其不仅

是MC激活的标志物 ,同时在肾间质细胞浸润处表

达也上调 ,其染色主要位于胞浆和肌纤维母细胞的

足突部分 ,在 caldesmon表达高者 CD68多呈强阳性 ,

同时其尿蛋白水平也显著增高 ,提示肾间质

caldesmon表达与肌纤维细胞增加和 IgA肾病的病变

进程相关。在人类膜增生性肾小球肾炎中 ,我们曾

发现肾小管上皮细胞可失去其表型标志物角蛋白 ,

转而出现间质细胞标志物波形蛋白及肌纤维细胞标

志物α2SMA ,并可游走至肾间质中。同时 ,α2SMA阳

性的肾小管 - 间质细胞均有增生现象 ,肾间质中

α2SMA阳性的肌纤维细胞增多与波形蛋白阳性的间

质细胞分布区域相似 ,并伴有Ⅳ型胶原积聚增多 ,提

示肾炎时α2SMA表达细胞的出现标志着肾小管上

皮细胞的转分化和肾间质肌纤维细胞增多 ,可能是
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肾间质纤维化病变进展的标志[15 ]。近年来 ,国外学

者对多种肾小球疾病患者的肾活检标本进行了研

究 ,结果证实在正常人和微小病变的肾组织中肾小

管上皮细胞仅表达角蛋白而无α2SMA 染色。而部

分 IgA肾病和急进性肾小球肾炎患者的肾活检组织

中可发现处于表型转化中间阶段的细胞 ,可观察到

其肾小管立方上皮细胞同时表达α2SMA和角蛋白 ,

而在肾皮质小管纤维化部位可见肾小管上皮细胞表

达α2SMA增加 ,在α2SMA染色阳性的小管细胞中其

胶原Ⅰ和Ⅲ的染色也是阳性 ,提示肾小管α2SMA表

达与间质纤维化高度相关[17 ]。还有学者检测了膜

性肾病患者肾间质内α2SMA表达情况并进行长期

追踪观察 ,结果发现肾活检时肾间质α2SMA的染色

强度与病变进展数年后的肾小球滤过率 ( GFR)下降

程度相关 ,因此提出肾间质α2SMA的表达可能是早

期判断肾病预后的有效指标[18 ]。这一结论尚有待

于对不同肾小球疾病更多临床前瞻性研究加以证

实。

3　细胞骨架与肾小管疾病

肾小管上皮细胞拥有高度极化的腔面膜和基

膜 ,并有明显不同的脂类和蛋白成分 ,具有许多结构

差异并与不同的生理生化功能有关。细胞腔面膜侧

与尿液直接接触 ,其中很多膜蛋白与尿液中水、离子

和大分子的重吸收有关。细胞基膜侧紧邻肾间质环

境 ,参与维持细胞的正常状态和信号识别与转导。

正常情况下 ,肾小管上皮细胞中以肌动蛋白为基础、

有序排列的细胞骨架是维持正常刷状缘结构、上皮

细胞极性、紧密连接完整性以及上皮细胞与基膜粘

合的结构基础。对近端肾小管上皮细胞的研究显

示 ,其腔面膜侧的微丝通过 actin 结合蛋白 (villin、

fimbrin、ezrin等)与腔面膜结合 ,构成微绒毛 ,对维持

葡萄糖、氨基酸、HCO3 - 等的重吸收十分重要 ;其基

膜侧的微丝通过 actin 相关蛋白 (如 vincullin、talin、

a2actinin、paxillin、tensin等)与细胞膜的蛋白如 Na +2
K+2ATP酶、整合素等结合 ,将其锚定在基膜侧 ,以

维持肾小管上皮细胞的极性。它是维持细胞内较低

Na +浓度及其所致的细胞内浓度梯度差的关键因

素 ;基膜侧 Na +2K+2ATP酶的正常位置通过与部分

膜相关的细胞骨架蛋白 (如 ankyrin ,fodrin , spectrin)

直 接 相 互 作 用 来 调 控。此 外 , 微 丝 还 与

E2钙粘素相连 ,可防止液体从细胞间渗漏到肾间

质[19 ]。

细胞骨架与肾小管疾病的关系一直为学术界研

究的热点问题 ,其中最引人注目的是关于肾缺血的研

究[20]。体外培养的肾小管细胞研究首先证实 ,急性

缺血性损伤使细胞内 ATP 耗竭并引起细胞骨架的损

伤 ,由此可导致肾小管上皮细胞刷状缘完整性破坏、

紧密连接功能损害和细胞极性的丧失。近端肾小管

上皮刷状缘的破坏是急性缺血性肾损伤的早期超微

结构事件 ,微绒毛结构的完整性通常依赖于其轴心肌

动蛋白束的存在 ,当ATP 耗竭时微绒毛轴心束中的肌

动蛋白快速消失。应用荧光显微镜观察发现 ,ATP 耗

竭诱导肌动蛋白束和微丝的去组装 ,使细胞的应力纤

维破坏 ,这一改变并非F2actin解聚成 G2actin单体 ,而

是由于 F2actin束变短形成短而粗的雪茄形片段的结

果[21]。对近端肾小管上皮细胞 LLC2PK1 的研究显

示 ,伴随 ATP 耗竭 ,细胞骨架蛋白肌球蛋白 myosin 1

与 F2actin在细胞中的分布改变 ,转位于微绒毛和细

胞的外周 ,而未与应力纤维在一起 ,这种变化可能与

微绒毛塌陷有关[22] ,在 ATP 补充后可被逆转[23]。在

双侧肾蒂夹闭急性缺血模型中 ,缺血 5 min可使微绒

毛处 F2actin显著减少 ;缺血 15 min ,肾小管腔中可见

片状脱落的F2actin ;缺血 50 min时腔面膜 F2actin几乎

全部消失 ,而胞浆中的 F2actin无明显变化[24]。用细

胞松弛素D使 F2actin解聚可见与缺血所致的相同病

理改变 ,同时肾小管上皮细胞对钠离子、锂离子等的

重吸收减少[25]。还有人发现 ,当诱导肾小管上皮细

胞 actin重构时 ,观察到与纤溶相关的组织型纤溶酶

原激活剂 (tPA)、尿激酶型纤溶酶原激活剂 (uPA)的

mRNA表达下降、tPA活性减低以及纤溶酶原表达显

著抑制 ,这种变化可被细胞骨架解聚剂细胞松弛素 D

所抑制[26] ,提示微丝紊乱确实可使细胞结构及功能

受损。在缺血性损伤时 ,细胞骨架分布紊乱还导致位

于细胞基底侧的 Na +2K+2ATP 酶易位于细胞腔面膜

侧 ,导致钠、水等多种重要物质的转运紊乱[27] ;由于

肾小管上皮细胞间紧密连接的闸门作用受损 ,细胞正

常极性丧失 ,使肾小管腔内的肾小球滤液发生返漏 ,

造成肾间质水肿而压迫肾小管[28]。正常情况下 ,肾

小管上皮细胞与基质粘连的过程包括肌动蛋白微丝

与肌动蛋白 - 结合蛋白装配、细胞与细胞粘附、细胞

膜极化的建立和各种细胞内及细胞间的信号传导途

径形成 ,任何一步受到干扰 ,细胞与基质的粘附将被

破坏。研究发现 ,缺血损伤可使细胞极性丧失 ,β1整
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合素蛋白分布紊乱 ,上皮细胞与基质的粘附破坏 ,因

而肾小管上皮细胞与基膜分离脱落入肾小管管腔。

缺血后肌动蛋白含量及其分布是否恢复 ,对于肾小管

重吸收功能的重建是必不可少的[22] ,在缺血后肾小

管上皮细胞出现 vimentin的再表达 ,意味着细胞的去

分化 ,可能是提示细胞再生的早期标志。由此可见 ,

细胞骨架蛋白的变化对急性肾小管坏死的病理生理

进展和恢复过程均极为重要。

近年来还发现不同致病性代谢因素、细胞因子及

金属中毒均可影响肾小管上皮细胞内的细胞骨架蛋

白表达并与细胞功能改变密切相关。如给大鼠灌服

氯化镉 14天 ,发现肾皮质中镉大量积聚 ,肾小管上皮

细胞中微管减少或消失且排列紊乱 ,使细胞内刷状缘

蛋白的再循环减少 ,导致刷状缘的转运功能丢失[29]。

另有学者研究寒冷刺激对大鼠肾小管的影响发现 ,经

冷处理 15 min ,近端肾小管上皮细胞中的微管网络几

乎全部破坏 ,可见 gp330、H+2ATPase 等蛋白存在于胞

浆中 ;待温暖 60 min后上述蛋白重新位于囊泡上 ,微

管网络结构恢复[30]。还有研究发现 ,微管相关蛋白

dynein及 dynactin复合体可出现在集合管的主细胞上

并与细胞内囊泡的的转运功能有关 ,该复合体可能参

与血管加压素调节的水通道蛋白 2 (AQP2)囊泡的转

运[31]。远端肾小管细胞系 A6细胞中 ,用膜片钳技术

检测发现 ,细胞表层肌动蛋白网靠近刷状缘的 Na +通

道 ,细胞松弛素D可诱导 Na +通道激活 ,加入肌动蛋

白结合蛋白 ,可以抑制自发的以及肌动蛋白诱导的

Na +通道的激活[32]。此外 ,我们曾在药物相关性间质

性肾炎患者肾活检标本的免疫组化研究中发现 ,急性

间质性肾炎患者中肾小管细胞α2SMA的表达与其增生

细胞核抗原 (PCNA)的表达正相关 ,而慢性间质性肾

炎患者肾间质内出现大量α2SMA阳性细胞 ,与Ⅳ型胶

原分布一致 ,提示肾小管及肾间质α2SMA的表达增高

与肾小管细胞的转分化和肾间质纤维化程度密切相

关[33]。应用人外周血单核巨噬细胞条件培养基与人

肾小管上皮细胞系HK- 2进行共培养 ,发现单核巨噬

细胞条件培养基可直接诱导肾小管上皮细胞增生、表

达α2SMA以及分泌细胞外基质增加 ,表明疾病状态下

局部浸润的炎症细胞可与肾小管细胞相互作用并诱

导其转分化[34]。

4　细胞骨架与肾脏纤维化病变

不同类型的肾脏纤维化病变均有细胞骨架蛋白

表达的改变。在生理性衰老的大鼠中 ,肾小球系膜

细胞和肾小管间质细胞中的α2SMA表达均可增高 ,

而限制饮食可以使其表达下降[35 ]。Milan鼠在无高

血压的情况下 ,发育至 10 个月时可出现大量蛋白

尿 ,血清肌酐增加 ,肾脏病理显示 5 %以上的肾小球

发生节段性或球性硬化 ,残存肾小球轻度肥大 ,电镜

下可见足细胞 Desmin表达增加 ,同时间质成纤维细

胞表达α2SMA 的增加 ,肾小管间质损伤的面积 >

25 %[36 ]。另外 ,采用激光共聚焦显微镜和速冷蚀刻

技术对梗阻性肾病的肾小球形态进行研究 ,发现足

细胞胞体和足突的细胞骨架由大量中间丝组成 ,而

肌动蛋白微丝和微管未见显著改变[37 ]。在肾次全

切除的动物模型中 ,免疫荧光可见肾近端肾小管上

皮腔面膜的肌动蛋白增多 ,同时肾小管上皮的 uPA

mRNA含量和纤溶活性下降[28 ]。在 5/ 6肾切除的肾

小球硬化模型中 ,免疫组化和原位杂交均显示第 3

周时肾小管上皮细胞表达α2SMA ,定量分析表明

α2SMA表达阳性的肾小管上皮细胞和间质中的肌纤

维母细胞数目与肾小管间质纤维化的严重程度密切

相关[38 ]。还有作者对 49例 IgA肾病患者肾活检标

本中的肾小球进行研究 ,发现非肌型肌球蛋白重链

与系膜增生和系膜基质的积聚明显相关 ,而非肌型

肌球蛋白重链表达较高的患者预后较差[39 ]。进一

步研究表明 ,对肾脏纤维化过程进行干预治疗后 ,随

纤维化病变的减轻细胞骨架蛋白的表达也可降

低[40 ]。因此 ,上述特定的细胞骨架蛋白可以作为肾

小球硬化和肾间纤维化的标志物 ,其表达改变与肾

脏纤维化病变的进展呈正相关。

5　细胞骨架与遗传性肾脏病

新近研究表明 ,在遗传相关的肾脏疾病中 ,细胞

骨架可能在发病过程中也是关键环节之一。Kaplan

等[41 ]研究了家族性局灶节段性肾小球硬化的三个

家系 ,发现编码辅肌动蛋白α2actinin24的基因 ACTN2
4突变 ,呈常染色体显性遗传。α2actinin24是一种影

响肌动蛋白丝交联的蛋白。体外实验证明 ,突变型

ACTN24 比野生型 ACTN24 编码的α2actinin24 与

F2actin的结合更强。ACTN24 基因突变使肾小球足

细胞的肌动蛋白调节改变可能是这三个家系中患者

发病的原因。

小结　细胞骨架蛋白及其结合蛋白在肾脏固有

细胞中表达程度、分布、组装及去组装形式均与细胞
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的表型转化密切相关 ,在某些肾脏疾病中特定细胞骨

架蛋白在不同部位的过表达和分布变化与疾病的病

理生理进程有关。目前 ,对细胞骨架的研究主要侧重

于对其表达水平的研究上 ,而对于疾病状态下细胞骨

架蛋白的调控因素及其改变与细胞功能变化的关系

所知甚少 ,加强有关研究有助于深化对不同肾脏疾病

发病机制的认识。
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无疑是很必要的。人源标本的不足、遗传背景的复

杂性和不可控性是长期以来困扰人类疾病研究的难

题。以模型动物代替人体实验是解决这一问题的常

用方法。db/ db小鼠是 Leptin 受体基因缺陷导致的

先天肥胖性 2型糖尿病小鼠 ,具有高血糖、高血脂、

胰岛素抵抗等特性。其发病过程亦与人 2型 DN的

发病过程非常相似[4 ] ,是国际上广为采用的研究 DN

的模型动物[1 ]。解放军肾脏病研究所以往的工作已

证实大黄酸能够有效地降低 db/ db小鼠高血脂、高

血糖 ,逆转胰岛素抵抗 ,减少蛋白尿和保护肾脏功能

的作用[2 ,3 ,8 ]。为了全面系统地研究 DN发病的分子

机制和大黄酸治疗的分子机制 ,我们首先利用国际

学术界广泛接受的 Affymetrix公司生产的标准化基

因芯片和标准化芯片检测工作站对 db/ db DN小鼠

肾脏基因表达谱进行了检测和分析[5 ] ,观察比较了

db/ db小鼠在 DN状态、以及经大黄酸治疗后肾脏基

因表达谱的改变情况 ,发现了很多差异表达基因。

在此基础上 ,我们又利用定量 RT2PCR的方法对基

因芯片的检测结果进行了检验分析 ,发现了不少新

的 DN相关基因。其中有一些是未知功能的基因。

揭示这些基因的功能及其在 DN发生、发展过程中

的可能作用无疑是非常重要的。

小鼠“RIKEN cDNA 0610006H10”基因是 2002年

由 Eukaryota等提交到 genebank数据库的 ,至今尚未

见任何有关其功能的报道。我们的研究表明 ,

“RIKEN cDNA 0610006H10”基因与 db/ db小鼠的 DN

密切相关。为了进一步研究其功能 ,我们利用

RT2PCR的方法克隆了“REKEN cDNA 0610006H10”基

因 cDNA(包含了“REKEN cDNA 0610006H10”基因从

启始密码子 ATG到终子密码子 TAA 的完整阅读

框) [6 ] ,本文又进而利用它构建了表达载体 ,并在大

肠杆菌中进行了初步的表达研究。从上述研究结果

来看 , 我 们 得 到 了 所 预 期 的“REKEN cDNA

0610006H10”基因原核表达载体 ,并且这一表达载体

是可以在大肠杆菌中表达的。这一工作为我们进一

步研究“REKEN cDNA 0610006H10”基因编码蛋白的

结构和功能 ,制备“REKEN cDNA 0610006H10”基因

编码蛋白的相应抗体 ,并进而从蛋白水平研究

“REKEN cDNA 0610006H10”基因在机体中的表达 ,

从而最终探讨其在 DN发生发展过程中的作用创造

了条件。
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