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蓝藻运动及其调控机制概述

宋炜钰1    张连举1    戴国政2

(1. 滨州学院生物与环境工程学院, 滨州 256600; 2. 华中师范大学生命科学学院, 武汉 430079)

摘要: 蓝藻运动是蓝藻积极适应外部环境的体现。根据蓝藻种类及运动方式不同可将蓝藻运动概括为三类:
即蓝藻泳动、蓝藻蹭动、蓝藻滑动。文章综述了蓝藻运动的相关研究进展, 对蓝藻不同运动方式进行描述,
并对蓝藻各种运动方式可能产生机制进行了总结, 列举了未来研究蓝藻运动需要解答的问题。
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蓝藻又称蓝细菌, 是地球上最早出现的光合放

氧生物
[1]
。人们通常认为真核生物中光合细胞器

(如高等植物叶绿体)的起源可能是吞噬性宿主和蓝

藻内共生的结果
[2], 深入理解蓝藻生命活动过程可

为认识真核生物中光合细胞器的发生、调控及功

能发挥具有重要的借鉴意义。蓝藻与某些原核细

菌, 如黄色黏球菌(Myxococcus xanthus), 铜绿假单

胞菌(Pseudomonas aeruginosa)类似, 具有运动能力,
能够在液体或潮湿固体表面运动

[3—6]
。蓝藻运动可

使蓝藻选择更适应自身生长的环境, 例如更有利的

光照或营养环境, 是蓝藻长期进化过程中形成的有

效环境适应策略。单细胞蓝藻和丝状蓝藻都可以

发生运动。根据蓝藻种类及运动方式的不同可将

蓝藻运动分为三类
[ 7 ]:  (1) 蓝藻泳动(Swimming

motility), 主要指某些海洋单细胞蓝藻在水中运动

的形式 ,  如聚球藻WH8102(Synechococcus  sp.
WH8102)在水中的运动; (2) 蓝藻蹭动(Twitching
motility), 主要指某些单细胞蓝藻沿固体表面的运

动形式 ,  如集胞藻PCC6803(Synechocystis  sp.
PCC6803, 下文简称为集胞藻)的趋光运动; (3) 蓝藻

滑动(Gliding motility), 主要指某些丝状蓝藻沿固体

表面的运动形式, 如某些颤藻目(Oscillatoriales)或
念珠藻目(Nostocales)蓝藻的运动。蓝藻运动过程

受到精细复杂的调控, 需要大量蛋白协同参与完成,

研究其调控机理可使我们从根本上理解蓝藻运动

过程, 丰富我们对原核生物积极主动适应外界环境

策略的认识, 为构建人造微型运动设备提供理论模

型。下文对蓝藻不同的运动方式及其可能的发生

机制分别进行阐述, 概括了蓝藻运动机制研究所需

揭示的几个主要问题, 为相关研究者提供参考。

1    蓝藻泳动

1.1    蓝藻泳动现象描述

蓝藻泳动现象主要发现于生活在热带或亚热

带开阔海洋中的某些聚球藻属中
[8]
。Waterbury等[8]

首先描述了聚球藻的泳动状况。发生泳动的聚球

藻成球状或棒状, 直径0.7—0.9 μm, 长度1.25—
2.5 μm, 其在液体中的泳动速度5—25 μm/s[8]。聚球

藻绕其纵轴旋转并移动, 增加液体环境中的黏度可

以使其降速或静止, 这些聚球藻可以顺时针旋转也

可以逆时针旋转, 但每个细胞只能朝一个方向旋转,
细胞在液体中可以3—5 r/s的速度旋转

[8]
。与能够

在潮湿固体表面发生蹭动或滑动的蓝藻不同, 在液

体中泳动的聚球藻不能沿潮湿固体表面运动
[8 ]
。

1.2    蓝藻泳动相关蛋白及其运动机制解释模型

各种实验数据表明发生泳动的聚球藻并不像

某些原核生物(如大肠杆菌, Escherichia coli)一样具

有鞭毛, 敲除聚球藻WH8102中对某些蓝藻(如集胞
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藻)蹭动具有重要作用的Ⅳ型菌毛合成相关基因同

源基因pilT及pilC也不影响其泳动, 说明聚球藻泳

动不依靠鞭毛或Ⅳ型菌毛, 其泳动机制与具有鞭毛

或Ⅳ型菌毛的原核生物并不相同
[ 7 ]
。在聚球藻

WH8102中, 通过转座子突变及表型筛选实验, 发现

一种命名为SwmA(Swimming motility protein A),
分子量为130 kD, 构成细胞S-layer的糖蛋白对细胞

泳动时推力的产生具有重要作用, 该蛋白含有多个

钙离子结合结构域及潜在糖基化位点, 其编码基因

的敲除会使细胞丧失在液体中移动的能力, 但不会

影响聚球藻细胞自身的转动
[9, 10]

。该藻中另外一种

分子量为1.12 MD, 位于细胞表层并呈点状分布的

蛋白SwmB对聚球藻WH8102的泳动过程也是必需

的, SwmA和SwmB都位于细胞表层, SwmB编码基

因突变并不影响SwmA分布
[11]

。通过转座子突变

实验还发现聚球藻WH8102基因组上有2个基因簇

(synw0087-synw0088及synw0192-synw0195)对该藻

泳动是必需的, 其中synw0087和synw0195编码糖基

转移酶, synw0193编码Ⅰ型分泌系统中的ABC转运

子, synw0194编码Ⅰ型分泌系统中的膜融合蛋白,
这些基因编码蛋白通过影响SwmA合成或分布进

而影响细胞泳动
[12]

。该藻基因组上还编码一种细

胞骨架类似蛋白, 命名为MreB(Membrane-associa-
ted rod shape-determining protein B)类似蛋白, 该蛋

白可能对聚球藻WH8102的泳动过程具有重要作用
[7]
。

而在另外一种发生泳动的聚球藻WH8113(Syne-
chococcus sp. WH 8113)中, 培养基中钠离子及钙离

子浓度对该藻的泳动过程至关重要
[13, 14], 表明这

2种离子可能与聚球藻泳动时动力供应或泳动相关

蛋白功能发挥有关。

关于聚球藻如何在缺少鞭毛等亚细胞结构情

况下泳动有一种解释, 即细胞外膜层收缩和扩张产

生波动从而使细胞在液体中泳动
[15]

。该波动过程

产生机理有2种模型解释(图 1): 一种是钙离子去极

化过程使细胞表层产生局部膜膨胀并回缩, 进而沿

膜表层传播产生波动, 从而推动细胞运动(图 1A)[14];
另一种是参考黄色黏球菌的单个细胞运动过程

[16—18],
该模型认为聚球藻细胞内动力蛋白及其他运动相

外膜

周质空间运动蛋
白复合体

骨架蛋白复合体

肽聚糖层

质膜

动力蛋白复合体

外表层蛋白

A

B

钙离子去极化
外膜层

局部膨胀

波动方向

膨胀外膜

回缩
钙离子去极化

波动方向

波动方向

图 1    海洋聚球藻细胞表层波动产生泳动的模式图
[14,16—18]

Fig. 1    Models for causing surface waves and swimming of marine Synechococcus cells[14,16—18]

A. 钙离子去极化过程使细胞外膜局部膨胀并回缩, 波动沿外膜表层扩散并产生推动力; B. 骨架蛋白复合体在胞内形成连续闭环轨

道, 动力蛋白复合体形成跨质膜结构连接骨架蛋白和周质空间运动蛋白复合体, 动力蛋白复合体沿轨道运动带动周质空间运动蛋白

复合体运动并使肽聚糖层及外膜变形膨胀并波动, 产生推动力推动细胞泳动

A. The process of calcium depolarization may serve to generate local swellings and waves on the cell surface, and the waves propagate along
the surface to produce driving forces; B. Cytoskeletal protein complexes form a continuous helical track in the cell, and motor protein
complexes form transmembrane structure which links cytoskeletal protein complexes and periplasmic space motility related protein
complexes. Motor protein complexes travel along the helical track and drive the periplasmic space motility related protein complexes to
cause deformations and local swellings of peptidoglycan layer and outer membrane, and subsequently produce surface waves and driving
forces to propel cells to swim
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关蛋白组成的蛋白复合体形成跨质膜结构, 复合体

位于胞内的结构沿着胞内骨架蛋白(如MreB类似蛋

白)形成的轨道发生连续闭环运动, 并带动复合体

位于周质空间部分使细胞肽聚糖层及外膜产生波

动, 进而推动细胞运动(图 1B)[16—18]
。这2种模型的

提出均基于已有的实验结果, 但对这2种模型的验

证均需要更多的实验证据。另外聚球藻在泳动时

发生自身转动的机制并不清楚。

1.3    蓝藻泳动意义

发生泳动的聚球藻是从热带或亚热带开阔大洋

中分离获得
[8, 19], 这些地方光照充足, 但营养盐浓度

(尤其生物可利用氮源)含量较低, 营养盐浓度通常是

限制自养生物生物量的主要因素
[20, 21]

。在这些区域

动物粪便或大型浮游植物残骸形成富含营养的微斑

块或微聚集体对营养元素循环利用具有重要作用
[22]
。

聚球藻泳动可能使细胞对环境中的不同营养物质浓

度作出反应, 靠近富含营养的微斑块或微聚集体, 促
进自身生长。Willy等[23]

在实验室条件下探究过聚球

藻对23种不同化合物是否存在因为浓度不同而形成

的趋化运动现象, 发现聚球藻细胞对环境中不同浓

度的NH4Cl、NaNO3、尿素、甘氨酸和丙氨酸有响

应, 细胞会向化合物浓度较高的区域泳动, 暗示聚球

藻细胞在自然环境中会通过泳动获得更有利的营养

环境。Willy等[24]
也探究过聚球藻泳动是否受光照影

响, 发现当快速改变环境中光照强度时, 聚球藻细胞

泳动速度和方向并未改变, 将泳动细胞置于光强成

连续梯度变化的环境中时, 聚球藻细胞并未产生趋

光运动或避光运动现象, 说明光照改变对聚球藻细

胞泳动过程影响较小。聚球藻泳动能否帮助自己躲

避捕食者捕食? Strom等
[25]

通过对比野生型聚球藻

WH8102和swmA、swmB突变株被纤毛虫, 鞭毛虫,
尖尾藻捕食频率发现泳动对细胞降低被捕食率没有

显著影响。关于聚球藻泳动对自身的意义需要更多

的自然环境下的证据支持。

2    蓝藻蹭动

2.1    蓝藻蹭动现象描述

蓝藻蹭动现象是法国巴斯德研究中心的几个

研究组首次发现的, 其中对淡水单细胞蓝藻集胞藻

蹭动研究尤为细致
[26, 27]

。集胞藻在潮湿固体培养

基平板(琼脂浓度0.4%—0.8%)上会展现出较慢的

蹭动速度, 通常1—2 μm/min[28]。如果将细胞置于

单侧光照条件下, 细胞就会展现出向光源方向移动

的能力, 也称为趋光运动
[7, 28, 29]

。在几种单细胞蓝

藻中报道过趋光运动现象, 其中嗜热聚球藻(Ther-
mosynechococcus elongatus)在不同光质及光强条件

下趋光运动反应不同, 例如在低光强条件下[3 μmol
photons/(m2·s)], 只有红光区展现出趋光运动现象,
而当光强为10 μmol photons/(m2·s)时, 藻细胞在

530、570、640和680 nm波段均展现出明显趋光运

动
[30]

。近期Yang等[31]
从野外环境中分离到一株聚

球藻UTEX3055(Synechococcus elongatus strain
UTEX3055), 其基因组序列与聚球藻PCC7942(Syne-
chococcus elongatus PCC7942)相似度达98.5%, 也
可发生趋光运动。集胞藻在极微弱光照条件下 [约
0.001 μmol photons/(m2·s)] 就能引发趋光运动, 约
1 μmol photons/(m2·s) 光照强度即达到趋光运动饱

和光强
[28, 32]

。由于集胞藻存在不同亚种, Fiedler等[33]

探究了来自不同实验室的4种集胞藻的运动情况,
发现有一种野生型集胞藻丧失了运动能力, 另外

3种野生型藻株在白光和蓝光条件下展现出不同的

运动情况。在单侧白光照射条件下, 3种藻株展现

出类似的趋光运动性质, 但它们在单侧蓝光照射条

件下的趋光运动能力较白光下均受到不同程度的

抑制, 其中的一种野生藻株在单侧蓝光照射条件下

完全不发生趋光运动
[33]

。实验室中模拟自然界较

复杂光照条件下集胞藻的趋光运动情况发现, 红光

和绿光主要影响集胞藻细胞运动方向, 但对细胞运

动速度影响不大, 而蓝光显著抑制细胞运动。当集

胞藻细胞接受不同方向的单侧红光照时, 细胞会沿

着光照方向矢量和运动, 而当同时给予单侧绿光和

蓝光照射时, 集胞藻细胞会根据两种光的强度比实

时调整运动方向及生长状态, 说明集胞藻细胞在复

杂光环境条件下可以整合光照信号并通过运动作

出反应
[34]
。

关于蓝藻蹭动机制的研究主要集中在对集胞

藻和聚球藻趋光运动机制的研究, 下面着重介绍。

2.2    集胞藻参与趋光运动相关蛋白及其作用机制

根据集胞藻中参与趋光运动过程的蛋白功能

划分, 可将它们分为三类: 第一类是Ⅳ型菌毛蛋白

复合体结构及组装相关蛋白, 它们是蹭动现象发

生的结构基础; 第二类参与趋光运动光信号感应

及光信号传递, 感光蛋白通常含有光响应结构域;
第三类间接参与蹭动过程调节, 这类蛋白并不直

接参与到Ⅳ型菌毛蛋白复合体组成及组装, 但会

在转录或转录后水平直接或间接调节Ⅳ型菌毛蛋

白复合体形成相关蛋白的表达或修饰, 进而影响

细胞蹭动, 或者通过影响细胞其他生命活动间接

影响细胞运动, 此类蛋白缺失也会使细胞丧失蹭

动能力。

直接参与集胞藻Ⅳ型菌毛蛋白复合体形成蛋

白　　与高等植物叶绿体响应光照发生运动需要
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叶绿体微丝蛋白参与不同
[35], 集胞藻发生蹭动的结

构基础与某些革兰氏阴性菌(如黄色黏球菌)类似,
需要Ⅳ型菌毛蛋白复合体参与

[29, 36]
。Ⅳ型菌毛伸

展、栓系、收缩是实现蹭动的结构基础
[37—41]

。Bhaya
等

[29]
首先发现集胞藻表层有Ⅳ型菌毛类似结构, 直

径为6—8 nm, 长度为4—5 μm, 称为粗菌毛。后续

研究表明粗菌毛即为Ⅳ型菌毛
[42]

。近期Chen等[43]

对集胞藻Ⅳ型菌毛具有的多种生物学功能最新研

究进展进行了综述, 此处只关注Ⅳ型菌毛与集胞藻

运动的关系。根据对黄色黏球菌、铜绿假单胞菌

等其他细菌Ⅳ型菌毛合成必需蛋白序列同源性比

对, 发现集胞藻中直接参与Ⅳ型菌毛的合成蛋白编

码基因有p i l A1 ( s l l 1694 )、p i l A9 ( s l r2015 )、
pilA10(slr2016)、pilA11(slr2017)、pilB1(slr0063)、
pilC(slr0162)、pilD(slr1120)、pilT1(slr0161)、pilM
(slr1274)、pilN(slr1275)、pilO(slr1276)和pilQ(slr
1277)[42, 44]。PilA(Pilus assembly protein A, PilA)是
Ⅳ型菌毛构成的基本亚基, 集胞藻中有11个PilA 同
源蛋白, 其中PilA1是集胞藻Ⅳ型菌毛的基本构成

亚基
[42]

。参考其他革兰氏阴性菌Ⅳ型菌毛合成模

式, PilA合成后在运输至胞外的过程中, 其N端带正

电的前导肽被肽酶及甲基化酶PilD切除并甲基化,
然后以螺旋状排列方式装配到菌毛基部

[ 45—48 ]
。

pilA1缺失会使集胞藻表层Ⅳ型菌毛完全消失, 同时

细胞完全丧失运动能力
[42]

。PilA2- PilA8氨基酸序

列与PilA1有一定同源性, 但PilA2- PilA8编码基因

突变并不会影响集胞藻Ⅳ型菌毛合成, 也不影响细

胞运动
[44]

。PilA9、PilA10和PilA11被称为少量菌

毛亚基, 这些菌毛亚基N端也有前导肽, 它们合成后

可能被分泌到胞外辅助PilA1形成具有正常功能的

Ⅳ型菌毛
[49, 50]

。PilB与PilT为ATP水解酶, 它们均

可形成六聚体环装结构, 通过水解ATP改变蛋白的

构象从而将PilA亚基添加到菌毛上或从菌毛上解

离下来, 进而实现菌毛的伸长或回缩
[38, 41, 51—56]

。集

胞藻中PilB的同源蛋白PilB1编码基因突变会使细

胞表层Ⅳ型菌毛消失而丧失运动能力
[42], PilT的同

源蛋白PilT1编码基因突变会使细胞表层Ⅳ型菌毛

数量显著增加, 但细胞也会丧失运动能力
[42], 说明

在集胞藻中PilB1与PilT1在Ⅳ型菌毛动态合成过程

中发挥重要功能。PilC位于质膜上, 有利于菌毛往

外延伸或往内收缩并起到稳定菌毛的作用
[57—59]

。

PilM与PilN、PilO在质膜上形成复合体, 在稳定菌

毛动态形成的过程中发挥功能
[60, 61]

。PilM还可与

PilC、PilB和PilT发生动态相互作用, 而PilN可通过

与PilM相互作用调节PilM的互作对象
[62]

。PilQ在
外膜上形成多聚体孔状结构, 使Ⅳ型菌毛延伸至胞

外
[63, 64]

。另外, 集胞藻中存在一种RNA伴侣蛋白同

源蛋白Hfq(Host factor for RNA phage Q beta repli-
cation), 该蛋白可以与集胞藻中PilB1的C末端发生相

互作用, 共同作用于Ⅳ型菌毛动态合成过程中
[65—67]

。

集胞藻Ⅳ型菌毛合成组装参与蛋白及其功能总结

如表 1所示。图 2中集胞藻Ⅳ型菌毛合成参考其他

革兰氏阴性菌Ⅳ型菌毛合成过程。

Ⅳ型菌毛动态合成模型　　关于Ⅳ型菌毛在

细菌中具体如何伸长或收缩有两种模型解释。一

种是旋转模型, 即PilC、PilM、PilN和PilO在质膜

上形成菌毛合成平台复合体, 复合体面向细胞质部

分嵌入PilB或PilT形成的六聚体腔内结构, 复合体

位于质膜中部分位于动态合成的Ⅳ型菌毛基部。

PilB或PilT六聚体结合并水解ATP时, 构象改变产

生旋转运动, 带动质膜平台复合体蛋白及菌毛旋转,
并添加或解离下一个菌毛亚基, 使菌毛往外延伸或

往内收缩
[55, 56, 68]

。另一种是压缩模型, 该模型认为

PilC、PilM、PilN和PilO形成的菌毛合成质膜平台

复合体作为控制菌毛亚基添加到菌毛上或从菌毛

上解离下来的开关门。当平台处于开放状态时, 菌
毛亚基可以结合到菌毛基部, 菌毛基部亚基也可以

从菌毛上解离下来; 当PilB或PilT六聚体结合并水

解ATP时, 促使平台处于关闭状态, 产生的挤压力

使菌毛往外延伸或往内收缩, 同时平台面向另一角

度开放, 并进行下个循环, 但该过程中菌毛本身不

会发生旋转
[54, 56]

。

参与集胞藻光信号感应及传导相关蛋白　　蓝

藻实现趋光或避光运动的光信号转导途径一直是

表 1   集胞藻参与Ⅳ型菌毛合成基因及功能

Tab. 1   Genes and its functions involved in the synthesis of type
Ⅳ pili in Synechocystis

基因编号
Code

基因名称
Gene name

功能概述
Function

sll1694 pilA1 Ⅳ型菌毛组成主要亚基

slr2015 pilA9 Ⅳ型菌毛组成辅助亚基

slr2016 pilA10 Ⅳ型菌毛组成辅助亚基

slr2017 pilA11 Ⅳ型菌毛组成辅助亚基

slr0063 pilB1 ATP水解酶, 作用于菌毛伸长

slr0161 pilT1 ATP水解酶, 作用于菌毛缩短

slr0162—0163 pilC Ⅳ型菌毛合成质膜平台复合体亚基

slr1120 pilD 菌毛亚基前导肽切除及N端甲基化

slr1274 pilM Ⅳ型菌毛合成质膜平台复合体亚基

slr1275 pilN Ⅳ型菌毛合成质膜平台复合体亚基

slr1276 pilO Ⅳ型菌毛合成质膜平台复合体亚基

slr1277 pilQ Ⅳ型菌毛合成外膜孔状复合体亚基

ssr3341 hfq 辅助菌毛伸长
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图 2    集胞藻趋光运动感光信号转导及Ⅳ型菌毛合成模式图

Fig. 2    Photosensing signal transduction pathways in phototaxis and synthesis model of type Ⅳ pili in Synechocystis
集胞藻通过多条信号转导途径感应光照信号并调控Ⅳ型菌毛合成。PixJ1、UirS和PixD均可结合发色团感应光照信号并将信号往下

游传递。PixJ1响应光照信号后可能通过与其编码基因所在操纵子中其他编码蛋白相互作用, 最终将磷酸基团转移至CheY类似蛋白

PixG及PixH、PixG可能通过与PilB1相互作用调控Ⅳ型菌毛合成。UirS感应光照信号后可自磷酸化, 并可将磷酸基团转移至UirR,
UirR磷酸化后可以转录激活LsiR编码基因表达, LsiR可能通过与PilB1相互作用调控Ⅳ型菌毛合成。PixD感应光照信号后改变与

PixE的相互作用方式, PixE可以与PilB1相互作用调控Ⅳ型菌毛合成。PilG-PilJ及PilL-N、PilL-C所形成的信号转导通路与PixJ1所在

通路类似, 但该通路中缺少直接感光蛋白。PixE与PilB1的相互作用已被实验证实, 用实线表示, 其余CheY类似蛋白与PilB1相互作用

未被实验证实, 用虚线表示。PilC、PilM、PilN和PilO在质膜上形成Ⅳ型菌毛合成复合体平台, PilA1在PilD的作用下形成成熟菌毛

亚基, 在PilC处添加到Ⅳ型菌毛上, 并通过PilQ在外膜上形成多聚体孔状结构使Ⅳ型菌毛延伸至胞外。PilB1和PilT1作为ATP水解酶,
可以形成六聚体结构, 并与质膜Ⅳ型菌毛合成复合体平台相互作用, 为菌毛伸长或缩短提供能量。Hfq可以与PilB1相互作用, 辅助

PilB1促使Ⅳ型菌毛伸长

Synechocystis cells sense and transduce light signal to regulate the synthesis of type Ⅳ pili through several pathways. PixJ1, UirS, PixD
combine chromophore to sense and transduce light signal to downstream pathways. PixJ1 senses light and interacts with proteins encoded by
genes in the same operon with pixJ1, and transduces the phosphate group to CheY-like proteins PixG and PixH, then PixG may regulate the
synthesis of type Ⅳ pili through interacting with PilB1. UirS senses light and causes self phosphorylation, and transduces the phosphate
group to UirR. The phosphorylation of UirR activates transcription of lsiR, and LsiR may regulate the synthesis of type Ⅳ pili through
interacting with PilB1. PixD senses light and changes the way of interaction with PixE, and PixE can regulate the synthesis of type Ⅳ pili
through interacting with PilB1. The signal transduction pathway composed by PilG-PilJ, PilL-N and PilL-C is similar to the pathway
composed by PixJ1 and related proteins, but it lacks light sensing protein. The interaction between PixE and PilB1 had been confirmed,
marked with solid line. The interactions between PilB1 and other CheY-like proteins still need to be experimentally verificated, marked with
dotted line. PilC, PilM, PilN, PilO form platform complex in plasma membrane for the synthesis of type Ⅳ pili. The mature pili subunit
PilA1 was formed through processing by PilD, added to the pili base at the position of PilC, and extended out of the cell through the pore-
like structure of PilQ polymer located in the outer membrane. PilB1 and PilT1 are ATP hydrolases, and form hexamer structures, which
interact with platform complex, and provide energy for the elongation or retraction of pili. Hfq assists the elongation of type Ⅳ pili by
interacting with PilB1
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研究者力求解答的问题。近期研究表明球形单细

胞蓝藻(如集胞藻)感光原理类似透镜聚光作用, 当
单侧光透过细胞一侧后会汇聚于细胞背光侧表层

并形成明亮光斑, 蓝藻中感光蛋白(蓝藻型光敏色

素或其他感光蛋白)感应该处光斑, 并可能通过构

象改变或与其他信号传递蛋白互作将光照信号往

下游传递, 调控Ⅳ型菌毛在细胞表层的合成及分布,
可能使背光一侧Ⅳ型菌毛合成受阻, 向光一侧Ⅳ型

菌毛合成增强, 最终实现趋光运动
[69]

。而当球形单

细胞蓝藻表层靠近光源一侧接收光强强度大于细

胞背光侧表层光斑时, 蓝藻中感光蛋白感应新的光

信号并将信号往下游传递, 使细胞背光侧Ⅳ型菌毛

合成增强, 细胞会发生避光运动
[69]

。集胞藻基因组

上存在一些基因及基因簇在细胞感光并调控趋光

运动方面发挥重要作用, 下面分别介绍。

集胞藻基因组上存在一个基因簇s l l0038-
sll0039-sll0040-sll0041-sll0042-sll0043, 其中基因命

名为pixG(taxP1)-pixH (taxY1)-pixI (taxW1)-pixJ1
(taxD1)-pixJ2 (taxD’1)-pixL (taxAY1), 除pixI
(taxW1)外, 该基因簇中基因突变会使细胞在单侧白

光 [10 μmol photons/(m2·s)] 照射条件下产生避光运

动(向与光源方向相反一侧运动), 而野生型细胞在

相同条件下发生趋光运动
[70, 71]

。该基因簇编码蛋

白与某些具有鞭毛的革兰氏阴性细菌(例如大肠杆

菌)中调控细胞趋化运动信号转导相关蛋白有相似

之处, 但也有明显不同。以大肠杆菌为例, 在趋化

运动过程中具有MCP(Methyl-accepting chemotaxis
protein)-signal和TarH结构域的蛋白通过与配体(化
合物或结合化合物的蛋白)结合情况改变自身构象

感应外界化学物质浓度变化, 通过CheW(Chemotactic
W)与具有组氨酸激酶结构域可以自磷酸化的

CheA相互作用, 促使CheA自磷酸化, CheA可以将

磷酸化基团传递给CheY, 磷酸化的CheY可以与鞭

毛动力蛋白相互作用, 调节鞭毛转动方向进而影响

细胞运动方向
[72]

。集胞藻该基因簇中PixJ1(Photo-
taxis J1)/TaxD1(Chemotaxis-like D1)与PixJ2都含有

MCP-signal结构域, 该结构域在细菌趋化运动中通

过甲基化或去甲基化状态传递外界环境中化学物

质浓度变化信号, 但氨基酸序列比对发现PixJ1和
PixJ2所含MCP-signal结构域中缺少甲基化或去甲

基化相关的几个关键氨基酸位点, 结合集胞藻突变

株表型分析说明含该结构域蛋白在集胞藻趋光运

动信号传递中同样发挥重要作用, 但具体信号转导

途径与细菌趋化运动存在差异。PixJ1含有2个跨膜

结构域, 可能定位于细胞质膜上, 这点与大肠杆菌

中感应外界化学物质浓度的含MCP-signal和TarH

结构域蛋白(例如Tar, Taxis toward aspartate and re-
lated amino acids)类似, 但PixJ1含有GAF(cGMP-
specific phosphodiesterases, Adenylyl cyclases and
FhlA, GAF)结构域并可结合发色团, 响应蓝光和绿

光, 这与Tar含有TarH结构域结合配体感应外界化

学物质浓度不同
[73, 74]

。集胞藻该基因簇中PixI(TaxW1)
与CheW同源, pixI (taxW1)突变并不影响集胞藻细

胞趋光运动, 说明其在集胞藻趋光运动信号传递过

程中并非必需。PixL(TaxAY1)与CheA同源, PixG
(TaxP1)、PixH(TaxY1)与CheY同源, 且这3个蛋白

编码基因突变细胞会发生避光运动
[70, 71], 说明这

3个蛋白在集胞藻趋光运动信号传递中是必需的。

PixG(TaxP1)在蓝藻中属于PatA家族蛋白, 除含有

CheY具有的Response-reg结构域外, 还含有PA-
TAN结构域, 该结构域的具体功能还不是十分清

楚, 但近期研究表明含有该结构域的PixE(也属于

PatA家族蛋白, 下文详细介绍)可以与集胞藻Ⅳ型

菌毛合成动力蛋白PilB1直接相互作用, 调控Ⅳ型

菌毛合成及蹭动方向
[75], 说明集胞藻中PatA家族蛋

白在趋光运动中所行使功能类似CheY在大肠杆菌

趋化运动中的作用, 负责环境信号与动力蛋白的直

接关联。PixJ1(TaxD1)、PixJ2 (TaxD′1)、PixL
(TaxAY1)、PixG(TaxP1)和PixH(TaxY1)可以在集

胞藻中形成感光信号转导通路, 并通过调控Ⅳ型菌

毛合成促使细胞发生趋光运动行为。具体信号通

路需要进一步研究。

集胞藻基因组上编码一个蓝光受体蛋白PixD
(Phototaxis D, Slr1694), 该蛋白含有BLUF(Blue-
Light Using FAD)结构域, 可以结合FAD(Flavin Ade-
nine Dinucleotide)响应蓝光

[76, 77]
。敲除该基因后会

使集胞藻在较弱单侧光[如5—100 μmol photons/
(m2·s) 白光, 或0.7 μmol photons/(m2·s) 红光, 或5 μmol
photons/(m2·s) 远红光、黄光与绿光]照射下产生避

光运动, 而野生型细胞在相同条件下均发生趋光运

动
[76, 77], 说明pixD基因敲除会触发细胞在较弱单侧

光照射下产生避光运动的信号转导。PixD作为蓝

光受体, 其缺失突变株pixD－
在单侧较弱光照条件

下表型与pixJ1－突变株类似, 但它与PixJ1在调控细

胞趋光运动中的信号转导机制显然不同。体内及

体外蛋白相互作用实验结果表明, PixD可与其上游

基因编码蛋白PixE(Phototaxis E, Slr1693)相互作用,
且其互作方式受光照条件而发生变化。在黑暗条

件下, 二者可形成PixD10-PixE5(或PixD10-PixE4)复
合体; 当接受强光 [约997 μmol photons/(m2·s) 白光]
照射后, 该复合体解聚为PixD二聚体及PixE单体,
暗示PixD与PixE在不同光照条件下的互作方式在
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集胞藻趋光或避光运动光信号传递中具有重要功

能
[77—80]

。进一步研究发现, 在80 μmol photons/(m2·s)
单侧白光照射下, pixE－

单突变株及pixD－E－
双突变

株均与野生型藻株发生类似的趋光运动, 而该条件

下pixD－
单突变株发生避光运动; 在243 μmol photons/

(m2·s) 蓝光照射条件下野生型集胞藻会发生避光运

动 ,  而pixD－E－
双突变株会发生趋光运动 ,  结合

PixD与PixE在不同光照条件下的差异互作方式, 推
测PixE单体数量是细胞在单侧光照条件下发生趋

光或避光运动的重要影响因素
[81]

。在单侧光照较

弱时[如80 μmol photons/(m2·s) 单侧白光], 野生型

细胞内PixD与PixE绝大多数以复合体的形式存在,
此时PixE无法与Ⅳ型菌毛合成动力蛋白PilB1相互

作用
[81], 细胞内感光蛋白(可能为PixJ1)感应单侧光

照后通过信号转导途径调控细胞表层Ⅳ型菌毛在

光照一侧合成相对增多, 促使细胞发生趋光运动。

而在相同条件下 ,  pixD敲除会使突变株细胞内

PixE单体含量增加, PixE定位于细胞质膜周围可以

直接与PilB1相互作用, 从而调控细胞表层Ⅳ型菌

毛在背光一侧合成增多, 细胞发生避光运动
[75, 81]

。

对比较弱单侧光照射, 在单侧较强蓝光照射时 [如
243 μmol photons/(m2·s)], 野生型集胞藻内PixD感
应蓝光后与PixE解聚 ,  PixE单体含量增加会与

PilB1相互作用, 从而调控细胞表层Ⅳ型菌毛在背

光一侧合成相对增多, 细胞发生避光运动。该较强

蓝光条件下, pixD－E－
双突变株细胞内感光蛋白(可

能为PixJ1)感应光照信号后, 通过信号转导途径调

控细胞表层Ⅳ型菌毛在光照一侧合成相对增多, 细
胞发生趋光运动。近期集胞藻单细胞水平感光实

验结果表明: 在单侧超强蓝光[1200 μmol photons/
(m2·s)]照射条件下, 野生型集胞藻细胞仍会发生避

光运动, 而pixD－
突变株细胞在该蓝光照射条件下

随机蹭动, 未展现出运动方向性, 说明PixD在集胞

藻细胞感应超强蓝光发生避光运动过程中具有重

要作用
[82]

。在该条件下, 野生型集胞藻细胞发生避

光运动的机制可能与在单侧较强蓝光照射时类似,
而pixD突变后为何细胞仅发生随机蹭动, 而不像在

单侧较弱光照条件下时发生避光运动, 产生该现象

的机制仍不清楚。综合上述结果可知, 集胞藻应对

不同光质与光强而作出的细胞趋光或避光运动的

调控方式精细而复杂。通过感受不同光信号实时

改变PixD与PixE的互作方式, 进而精密调节PixE单
体与Ⅳ型菌毛合成动力蛋白PilB1的相互作用, 从
而调控Ⅳ型菌毛在细胞表层的分布情况, 实现细胞

在不同条件下的趋光或避光运动。该信号转导通

路组成蛋白与转导途径与某些具有鞭毛的革兰氏

阴性细菌调控细胞趋化运动的信号转导通路显著

不同, 是集胞藻为适应外界复杂光环境而形成的新

的信号转导通路。

集胞藻基因组上存在一个基因簇s lr1212-
slr1213-slr1214在感应UV-A(Ultraviolet A)并调控

细胞运动过程中发挥重要作用, 该基因簇三个基因

分别命名为uirS-uirR-lsiR, 其中任何一个基因突变

都会使细胞向单侧UV-A [25—100 μmol photons/
(m2·s)] 照射方向运动(趋光运动), 而野生型集胞藻

细胞在相同条件下向UV-A照射反方向运动(避光

运动)[83]。该信号转导途径属于典型的二元信号转

导途径, UirS(UV intensity response Sensor)预测含

有4个跨膜结构域, 推测可能定位于细胞质膜上。

其含有GAF结构域, 可以结合发色团后感应UV-
A(或紫光)和绿光

[83—85]
。UirS 同时含有HisKA和

HATPase-c结构域, 含有此类结构域的蛋白通常可

以形成二聚体并催化自身组氨酸残基磷酸化, 并将

该高能磷酸基团转移到具有Response-reg结构域的

蛋白中。UirR为AraC家族转录调控因子, 含有Re-
sponse-reg和HTH(Helix-Turn-Helix)结构域。蛋白

相互作用实验证明UirS可以与UirR(UV intensity re-
sponse Regulator)发生相互作用

[83]
。该基因簇中编

码的另外一个蛋白LsiR(Light and stress integrating
response Regulator)为PatA家族蛋白, 含有Response-
reg及PATAN结构域, 该家族蛋白PixE已证实可以

与集胞藻Ⅳ型菌毛合成动力蛋白PilB1相互作用,
调控细胞表层Ⅳ型菌毛合成及趋光运动方向

[75], 推
测LsiR与PixE功能类似。转录谱实验表明在85 μmol
photons/(m2·s) 单侧UV-A照射时, uirS和uirR突变株

中lsiR表达量显著低于野生型, 说明lsiR低表达是使

突变株在该条件下趋光运动的主要原因
[83]

。综合

以上实验结果推测, 在16 μmol photons/(m2·s)单侧

绿光、红光或<5 μmol photons/(m2·s)UV-A照射时,
UirS可以与UirR在质膜上形成复合体, 此时UirR无
法结合到该基因簇中的lsiR基因启动子区, 使lsiR无
法表达而发挥功能, 细胞表现出趋光运动表型。当

UirS接收单侧较强UV-A [25—100 μmol photons/
(m2·s)] 照射后, 构象发生改变并发生自磷酸化,
UirR会与UirS分离并将磷酸基团转移至UirR中Re-
sponse-reg结构域, 激活UirR转录活性, UirR结合到

lsiR启动子区发挥转录激活功能
[83], 合成LsiR通过

与Ⅳ型菌毛合成动力蛋白PilB1相互作用 ,  调控

Ⅳ型菌毛在背光侧动态合成从而发生避光运动。

当然该信号转导通路中的一些具体细节例如UirS
的自磷酸化以及将磷酸基团向UirR的转移, LsiR与
PilB1的相互作用都需要进一步证实。
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集胞藻中蓝藻型光敏色素Cph2(Cyanobacteria
phytochrome like protein2)编码基因突变后细胞会

向单侧蓝光 [0.45—1.3 μmol photons/(m2·s)] 或UV-
A [10 μmol photons/(m2·s)] 照射方向运动, 而野生

型细胞在相同条件下静止不动, 说明Cph2在抑制细

胞向单侧蓝光及UV-A方向运动的过程中发挥功

能
[86, 87]

。Cph2的N端GAF结构域可结合发色团后

响应红光及远红光, C端GAF结构域结合发色团后

响应蓝光及绿光
[88—91]

。同时Cph2的C端还含有二

鸟苷酸环化酶结构域GGDEF及环化二鸟苷酸磷酸

酯酶结构域EAL, 这两个结构域可以分别促进两个

三磷酸鸟苷(GTP, Guanosine triphosphate)环化形成

c-di-GMP或环化二鸟苷酸水解形成线性分子5′-pG-
pG, 从而调控胞内环化二鸟苷酸含量

[91—93]
。实验

表明位于Cph2 C端的GAF和GGDEF结构域可以响

应蓝光后催化c-di-GMP合成, 而胞内c-di-GMP含量

增加会抑制细胞运动
[91]

。Cph2所含EAL结构域可

以水解c-di-GMP, 降低其浓度
[91]

。Cph2通过感应光

信号调控GGDEF和EAL结构域活性控制胞内c-di-
GMP含量进而影响细胞运动

[91]
。近期研究表明

Cph2可以通过调控胞内c-di-GMP浓度影响运动相

关基因表达, 在5 μmol photons/(m2·s) 蓝光照射条件

下野生型集胞藻中c-di-GMP浓度较5 μmol photons/
(m2·s)绿光照射条件下显著上升, pilA5-pilA6基因表

达显著下降, pilA9-pilA11表达量显著上升, 而cph2
突变株在相同条件下胞内c-di-GMP浓度未发生显

著变化, 野生型细胞在蓝光照射时运动相关基因表

达模式的改变如何影响细胞运动仍需深入研究
[94]

。

c-di-GMP含量升高后如何抑制集胞藻细胞运动的

机制并不清楚。在大肠杆菌中, YcgR蛋白可以在

结合c-di-GMP后与鞭毛动力蛋白相互作用, 降低鞭

毛运动速率
[95, 96]

。而集胞藻中并不存在YcgR同源

蛋白, 也未有关于调控运动相关蛋白可以结合c-di-
GMP的报道。在霍乱弧菌(Vibrio cholerae)中研究

表明MshE(Mannose-sensitive haemagglutinin E)型
ATP酶可以与c-di-GMP结合

[97], 而该蛋白在集胞藻

中的同源蛋白即为Ⅳ型菌毛合成动力蛋白PilB1,
因此推测c-di-GMP通过与PilB1结合影响PilB1功能

及Ⅳ型菌毛合成进而影响集胞藻运动。近期研究

表明集胞藻中Slr1143蛋白含GGDEF结构域并可催

化c-di-GMP合成, 该结构域可与Cph2的C端GG-
DEF及EAL结构域发生相互作用, slr1143突变后细

胞可在较强 [40 μmol photons/(m2·s)] 红光(640 nm)
条件下发生趋光运动, 而该实验所用野生型集胞藻

株在相同条件下不会发生趋光运动
[98]

。Slr1143的
C端含有GAF结构域, 其是否可以结合发色团响应

红光并不清楚, 其在单侧强红光照射条件下抑制细

胞运动的机制需要进一步探究。

综上所述, 集胞藻感应光照信号后通过多种信

号转导途径将信号往下传递, 并最终调控Ⅳ型菌毛

合成与分布进而控制细胞运动或静止 (如通过

Cph2控制胞内c-di-GMP含量调控)或产生趋光或避

光运动(如通过PatA家族蛋白PixE、PixG、LsiR与
Ⅳ型菌毛合成动力蛋白PilB1相互作用调控)。已报

道光信号转导通路最终都是通过调控Ⅳ型菌毛合

成蛋白PilB1实现对集胞藻蹭动调控 ,  研究表明

PilB1在集胞藻运动过程中定位于运动方向一侧的

细胞前端, 说明PilB1在细胞内的定位对细胞完成

趋光或避光运动行为具有重要作用
[ 99 ]

。而调控

Ⅳ型菌毛合成的另外一个动力蛋白PilT1是否参与

到信号转导途径中需要进一步研究。集胞藻中还

存在一个PilT1同源蛋白PilT2, PilT2编码基因突变

后细胞在单侧白光照射条件下会产生避光运动
[42],

而PilT2本身不含感光结构域, 其影响细胞趋光运动

的机制也需要进一步揭示。集胞藻参与趋光运动

感光与信号转导基因及功能在表 2中列出。

表 2   集胞藻参与趋光运动感光与信号转导基因及功能

Tab. 2   Genes involved in light sensing and signal transduction of
phototaxis in Synechocystis

基因编号
Gene code

基因名称
Gene name

蛋白结构域
Domain

功能概述
Function

参与趋光运动
感光基因

sll0041 pixJ1,
taxD1 GAF, MCPsignal 感应蓝绿光, 参与

趋光运动

sll0821 cph2 GAF, GGDEF,
EAL, PHY

感应红光远红光及
蓝绿光,
抑制细胞向蓝光和
UV-A运动

slr1694 pixD BLUF 感应蓝光, 参与趋
光运动

slr1212 uirS
GAF, PAS,
HisKA,
HATPase-c

感应UV-A与绿光,
参与UV-A照射下
的避光运动

参与趋光运动
信号转导基因

sll0038 pixG,
taxP1

Response-reg,
PATAN 趋光运动信号转导

sll0039 pixH,
taxY1 Response-reg 趋光运动信号转导

sll0042 pixJ2,
taxD’ MCPsignal 趋光运动信号转导

sll0043 pixL,
taxAY1

CheW, Response-
regHATPase-c,
Hpt

趋光运动信号转导

slr1143 cip1 GAF, GGDEF 抑制趋光运动信号
转导

slr1693 pixE Response-reg,
PATAN 趋光运动信号转导

slr1213 uirR Response-reg,
HTH-18

转录调控因子, 避
光运动信号转导

slr1214 lsiR Response-reg,
PATAN 避光运动信号转导

sll1533 pilT2 T2SSE, AAA-16 趋光运动信号转导
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其他调控集胞藻运动相关蛋白　　集胞藻中

还存在一些蛋白在细胞运动中起到重要作用, 这些

蛋白并不直接参与Ⅳ型菌毛的组成或者装配过程,
但这些蛋白可以在转录或转录后水平上调控直接

参与Ⅳ型菌毛的组成或者装配蛋白的表达及功能,
或者参与到影响细胞运动的其他过程。这些蛋白

编码基因的突变均会使集胞藻细胞丧失运动能力。

Sigma因子　　Bhaya等[29]
报道集胞藻中SigF

(Sigma factor F, SigF)对细胞运动是必需的, sigF突
变株中Ⅳ型菌毛组成亚基PilA1编码基因表达量显

著降低, 细胞表层Ⅳ型菌毛消失, 细胞丧失运动能力。

腺苷酸环化酶及cAMP依赖型转录调控因子　　集

胞藻中腺苷酸环化酶Cya1(Adenylate cyclase 1, Slr1991)
突变也会使细胞丧失趋光运动能力, 而在外源添加

cAMP(Cyclic Adenosine monophosphate)后, cya1突
变株恢复趋光运动能力, 说明第二信使cAMP及腺

苷酸环化酶Cya1在调控细胞趋光运动方面具有重

要功能
[100]

。集胞藻中cAMP结合蛋白Sycrp1(Syne-
chocystis cAMP Receptor Protein 1, Sycrp1)对细胞

运动是必需的
[49]

。Sycrp1作为CRP(cAMP Recep-
tor Protein)家族转录调控因子, 含有c-NMP bind-
ing结构域及HTH(Helix-Turn-Helix)结构域, 体外实

验表明Sycrp1的c-NMP binding结构域可以结合

cAMP[101]
。sycrp1突变株中2个与集胞藻细胞运动

相关的操纵子转录水平显著下调
[102]

。一个是编码

Ⅳ型菌毛少量菌毛亚基蛋白的pilA9-pilA10-pilA11-
slr2018操纵子

[102], 该操纵子中PilA9、PilA10和
PilA11直接参与到Ⅳ型菌毛装配过程中。另外一

个是slr1667-slr1668操纵子, 该操纵子中的两个基

因分别命名为cccS和cccP, 这两个基因的突变株表

层Ⅳ型菌毛数显著减少并且均丧失了运动能力
[102, 103]

。

免疫胶体金技术证明CccS主要定位于细胞表层,
CccP主要定位于周质空间, 这2个蛋白可能对集胞

藻细胞表层结构形成具有重要作用
[103]

。近期研究

表明Slr1668可能作为一套转运系统的重要组分对

少量Ⅳ型菌毛亚基分泌起作用
[104]

。Sycrp1可以直

接结合到slr1667-slr1668操纵子启动子区域调控该

启动子表达
[102]

。集胞藻中存在一个与Sycrp1具有

较高同源性的蛋白Sycrp2(Synechocystis cAMP Re-
ceptor Protein 2), 体外实验表明Sycrp2中c-NMP
binding 结构域无法与cAMP结合

[101], 但sycrp2突变

株也会影响集胞藻运动情况
[94, 105]

。进一步研究表

明sycrp2突变株中pilA9-pilA10-pilA11-slr2018操纵

子转录水平显著下调, 且Sycrp2可以与Sycrp1发生

相互作用, Sycrp1可以直接结合到pilA9-pilA10-
pi lA11-s l r2018操纵子的启动子区 ,  Sycrp2与

Sycrp1以异源二聚体的形式共同调控该操纵子表

达, 进而影响细胞运动
[105]

。由上述实验结果可知,
cAMP通过与CRP家族转录调控因子Sycrp1结合实

现对影响Ⅳ型菌毛合成相关基因转录水平的调控

是cAMP调控集胞藻趋光运动的一条重要途径。

信号转导蛋白　　集胞藻基因组上存在一个

操纵子slr1041-slr1042-slr1043-slr1044, 分别命名为

pilG-pilH-pilI-pilJ。该操纵子中相关基因突变会影

响细胞表层Ⅳ型菌毛合成进而影响细胞运动
[106]

。

其中pilG突变会使细胞运动能力减弱, pilH、pilI和
pilJ突变会使细胞丧失运动能力, pilH突变会使细

胞表层Ⅳ型菌毛增多, pilI和pilJ突变会使细胞表层

Ⅳ型菌毛显著减少
[106]

。PilG属于CheY类似蛋白,
并且属于PatA家族蛋白, PilH属于CheY类似蛋白,
PilI属于CheW类似蛋白, PilJ为含有MCP结构域蛋

白, 该操纵子编码蛋白种类与pixJ2所在操纵子类

似, 但缺少直接感光蛋白, 其调控集胞藻运动机制

需要进一步研究。另外, 依据蛋白序列同源性比对,
集胞藻中PilL同源蛋白由两个独立开放阅读框编

码, 分别是pilL-N(slr0073)和pilL-C(slr0322)。pilL-
N基因突变会使细胞表层Ⅳ型菌毛增多, 细胞运动

能力丧失
[106]

。pilL-C基因突变会使细胞表层Ⅳ型

菌毛几乎消失, 细胞运动能力丧失
[106]

。PilL-N含有

Hpt(Histidine-containing phosphotransfer)结构域, 该
结构域在二元信号转导过程中磷酸基团转移过程

中发挥重要作用。PilL-N含有H-kinase_dim, HAT-
Pase_c及Response-reg结构域, 这些结构域在二元信

号转导过程中组氨酸激酶二聚化, 自磷酸化及磷酸

基团转移等方面具有重要功能。这两个蛋白具体

怎样影响集胞藻中Ⅳ型菌毛合成并影响细胞运动

需要进一步探究。

分子伴侣、ABC转运子、丝氨酸/苏氨酸蛋白

激酶和未知功能蛋白。Bhaya等[107]
利用转座子随

机插入突变方式在集胞藻中筛选到很多丧失运动

能力基因突变株, 这些基因包括sll0058、sll0415、
sll0564、sll0565、sll1575, slr1301、slr1964、sll0183
和sll0301。其他研究组也有关于基因突变导致集

胞藻细胞丧失运动能力的报道 ,  例如sl l1384和
slr1443[108, 109]。这些基因分别编码不同类型蛋白。

Sll0058属于分子伴侣蛋白Hsp70( Heat shock pro-
tein family 70)家族, Sll1384属于分子伴侣蛋白Hsp40
( Heat shock protein family 40)家族, 这两个蛋白可

能发生相互作用并共同影响细胞运动相关过程。

Sll0415属于ABC(ATP Binding Cassette)转运子, 在
集胞藻中可能参与转运影响运动相关蛋白。Sll1575
(SpkA, Serine/threonine protein kinase A)和
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Slr1443(SpkE, Serine/threonine protein kinase E)属
于真核生物丝氨酸 /苏氨酸蛋白激酶类似蛋白 ,
sll1575突变会使胞内少量菌毛亚基编码基因操纵

子pilA9-pilA10-pilA11转录水平显著下调, 进而影响

细胞运动
[110, 111]

。slr1443突变会使成熟PilA1的数

量减少, 表明Slr1443可能在翻译后水平影响Ⅳ型菌

毛亚基合成进而影响细胞运动
[108]

。Sll0564属于泛

醌甲基转移酶类似蛋白。Sll0565编码基因在基因

组上位于Sll0564编码基因下游, Sll0565富含谷氨酸

和谷氨酰胺。Slr1301也富含谷氨酸和谷氨酰胺, 并
可以形成螺旋线圈结构。Slr1964富含谷氨酰胺。

Sll0183和Sll0301含有五肽重复结构域。这些蛋白

多数属于功能未知蛋白, 含有一些未知功能结构域,
其影响细胞运动的具体机制需要进一步研究。

2.3    聚球藻参与趋光运动相关蛋白及其作用机制

聚球藻趋光运动机制研究较集胞藻少, Yang等[31]

从野外环境中分离到一株聚球藻UTEX3055并对其

趋光运动机制进行了深入研究。聚球藻UTEX3055
基因组测序与聚球藻PCC7942相似度达98.5%, 但
与聚球藻PCC7942不能发生运动不同, 该种藻可以

发生趋光运动
[31]

。该藻基因组上一个由六个基因

构成的基因簇UTEX3055_0945-0950, 对该藻的趋

光运动具有重要作用
[31]
。该基因簇与集胞藻中sll0038-

sll0043基因簇类似, 所编码蛋白为参与某些细菌趋

化运动过程同源蛋白, 其中UTEX3055_0945-0946
编码CheY类似蛋白, UTEX3055_0947、UTEX3055_
0950编码CheW类似蛋白, UTEX3055_0948编码含

有MCP及GAF等结构域蛋白, UTEX3055_0949编码

CheA类似蛋白
[31]

。UTEX3055_0945-0946突变细胞

丧失趋光运动能力, 在50 μmol photons/(m2·s)单侧

白光照射条件下细胞并未向光源方向移动, 野生型

细胞在相同条件下展现出趋光运动表型
[31]

。与集

胞藻sll0038-sll0043基因簇中相关基因突变后表型

不同, UTEX3055_0945-0946突变细胞并未展现出

避光运动表型
[31]

。UTEX3055_0947, UTEX3055_
0950突变并未影响细胞趋光运动能力

[31]
。UTEX3055_

0948与UTEX3055_0949突变后细胞在50 μmol
photons/(m2·s) 单侧白光照射条件下丧失趋光运动

能力, 但未表现出避光运动表型
[31]

。UTEX3055_
0948编码蛋白与集胞藻中PixJ1/TaxD1类似但并不

相同, UTEX3055_0948编码蛋白N端含有5个GAF
(编号GAF1-5)结构域, 且都包含在发色团结合及感

光方面发挥重要作用的两个半胱氨酸残基
[31]

。体

外表达GAF2发现其可以结合发色团响应蓝光和绿

光
[31]

。通过组合敲除不同GAF结构域发现, 同时敲

除5个GAF结构域细胞与UTEX3055_0948突变表型

一致, 细胞在50 μmol photons/(m2·s)单侧白光照射

条件下不会发生趋光或避光运动, 单独敲除GAF4
或同时敲除GAF4及GAF5细胞在单侧白光照射条

件下发生避光运动, 同时敲除GAF1-3或GAF2-4或
GAF1-4或GAF1-3, GAF5细胞在单侧白光照射条件

下表现出与野生型类似的趋光运动现象, 暗示聚球

藻UTEX3055通过调控UTEX3055_0948编码蛋白中

不同GAF结构域的功能调节细胞发生趋光或避光

运动
[31], 与集胞藻通过多条信号转导途径调节细胞

发生趋光或避光运动相比, 该调节途径相对简单。

聚球藻UTEX3055中是否存在其他调控细胞趋光运

动的信号转导途径需要进一步探究。聚球藻

UTEX3055细胞呈棒状, 但其感光机制可能与呈球

状的集胞藻类似, 单侧光线从一侧射入经细胞类似

透镜汇聚后落于细胞背光侧
[31], 聚球藻UTEX3055

细胞内感光蛋白(如UTEX3055_0948编码蛋白)感应

光照信号并通过信号转导途径调控细胞发生趋光

或避光运动。

2.4    蓝藻蹭动意义

蓝藻借助Ⅳ型菌毛伸缩沿固体表面发生蹭动

响应外界环境变化并作出反应是长期进化形成的

积极适应环境变化的有效策略。蓝藻作为自养型

光合放氧生物, 对外界环境中光照及无机营养盐

需求较高, 淡水单细胞蓝藻生存环境较开放海洋

中聚球藻更为复杂多变, 因此其通过蹭动寻求更

为有利的光照或营养环境对实现自身更好地生长

尤为重要。对单细胞蓝藻趋光运动调控机制研究

较为清晰, 单细胞蓝藻类似透镜感应光照方向并

通过自身感光蛋白感应光照信号, 通过一系列信

号转导途径调控细胞表层Ⅳ型菌毛合成及分布,
进而实现细胞趋光或避光运动, 体现了单细胞蓝

藻响应光照并作出反应的精细调控过程。目前对

蓝藻蹭动研究主要基于实验室数据, 并且多数为

对单侧光照响应(趋光或避光运动), 蓝藻是否像某

些细菌(如大肠杆菌)一样响应化学物质浓度存在

趋化运动(利用Ⅳ型菌毛)反应需要进一步研究。

在集胞藻中UirS除可以感应光信号外, 还可以与乙

烯结合 , 因此该蛋白又命名为SynEtr1(Synecho-
cystis Ethylene Response1), SynEtr1结合乙烯的结

构域为位于N端的3个跨膜结构域, SynEtr1结合乙

烯后可以促进细胞向单侧光照方向移动
[112], 说明

集胞藻可以响应化学物质浓度影响趋光运动, 但
集胞藻能否响应环境中不同浓度乙烯并通过运动

作出反应并不清楚。另外, 在自然环境中对单细

胞蓝藻能否通过蹭动有效改善自身生存环境, 促
进自身生长也需要实验数据揭示。
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3    蓝藻滑动

3.1    丝状蓝藻滑动现象描述

蓝藻滑动通常指某些丝状蓝藻沿固体表面滑

动的运动形式, 如某些颤藻目或念珠藻目中的丝状

蓝藻沿固体表面滑动。这些丝状蓝藻在各个时期

都会滑动, 并且其滑动时不会借助鞭毛或Ⅳ型菌毛,
藻丝一般在光滑表面上沿着丝状蓝藻长轴方向运

行, 速率通常不超过11 μm/s[4, 113]。颤藻目和念珠藻

目中的丝状蓝藻滑动形式并不完全一样, 颤藻科中

某些蓝藻如颤藻属(Oscillatoria)、席藻属(Phor-
midium)和鞘丝藻属(Lyngbya)中的某些种类, 藻丝

滑动的同时会发生沿藻丝长轴方向的旋转运动, 旋
转运动方向与藻种类有关 ,  有些顺时针旋转 ,  如
Phormidium uncinatum, 有些逆时针旋转如Oscillat-
oria princeps[114]。而念珠藻科某些蓝藻如鱼腥藻属

(Anabaena)中的某些种类藻丝滑动时并不旋转, 而
可以横向或侧向运动, 也可沿着底物表层按U型滑

动
[ 115 ]

。丝状蓝藻在未受到外界环境刺激时 ,  可
以沿某个方向运动5—8min, 然后转换方向运动

[3, 113]
。

蓝藻滑动时通常伴随着黏液分泌, 覆盖丝状蓝藻整

个表层, 并且会在蓝藻沿表层运动后留下印记
[113, 116]

。

3.2    丝状蓝藻滑动相关蛋白及作用机制

目前关于丝状蓝藻滑动现象产生机制有两种

模型解释。一种是表层波动模型(图 3), 该模型提

出基于的实验证据是颤藻属(Oscillatoria), 鞘丝藻

属(Lyngbya), 席藻属(Phormidium)中某些种类藻外

膜上存在呈螺旋状排列的纤维丝, 这些纤维丝在不

同藻中的直径不尽相同(5—30 nm), 所处位置也不

完全一样。有些位于肽聚糖层与外膜层之间, 例如

Oscillatoria animalis, Oscillatoria strain A2, 有些位

于外膜外层S-layer上, 例如Phormidium uncinatum。

这些纤维丝收缩会在表层产生波动力, 进而使细胞

沿着底物接触面滑动
[114, 117—119]

。席藻(Phormidium
uncinatum)中纤维丝的组成成分已得以鉴定, 其表

层纤维丝由一种称为振荡蛋白的糖蛋白构成, 该蛋

白含有钙离子结合位点, 由646个氨基酸残基组成,
该蛋白以螺旋状排列方式定位于S-layer上[120]

。表

层波动模型中纤维丝收缩时的动力来源并不清楚,
有些种类纤维丝位于外膜外层S-layer上, 很难与提

供质子动力或钠动力的细胞质膜产生关联。另外

对于只沿藻丝长轴方向滑动而不发生自身转动的

藻类其藻丝表层并不存在螺旋排列纤维, 这些藻类

的滑动机理无法用该模型解释。另外一种解释丝

状蓝藻滑动机制的模型是黏液喷出模型(图 4), 该
模型基于的实验依据是一些丝状蓝藻细胞连接处

存在一些孔状结构, 这些孔状结构按一定角度呈环

形排列于细胞间隔膜处, 穿过细胞膜, 肽聚糖层及

外膜
[116]

。研究者推测黏液就是由这些孔状结构喷

出, 位于同一侧的孔状结构可以同时喷出黏液并产

生推动力推动藻丝表层沿着底物表层向前滑动, 方
向改变时位于另一侧的孔状结构同时喷出黏液使

藻丝沿着底物表层向反方向运动
[116]

。由于某些种

类藻丝表层存在螺旋状排列的纤维丝, 所以所喷出

黏液可以沿螺旋状纤维丝流动, 使藻丝产生向前推

动力的同时产生与藻丝长轴方向垂直的侧向力, 使
藻丝发生旋转运动, 旋转运动方向与纤维丝排列方

向有关
[116]

。黏液喷出提供动力使蓝藻滑动的机制

应该与黄色黏球菌有相似之处。Wolgemuth等[121]

认为黏液在细胞质膜处以脱水形式形成类似聚电

解质凝胶, 然后进入孔状结构, 当从孔状结构分泌

到胞外时, 骤然吸水膨胀进而产生推力。黏液喷出

模型中缺少黏液从孔状复合体喷出的直接证据, 另
外位于同一侧的孔状复合体如何协同作用喷出黏

液并不清楚。对这2种模型的验证均需要更多的实

验证据。

3.3    藻殖段滑动现象描述

藻殖段(Hormogonia)是某些丝状蓝藻在特定时

期由长藻丝分化形成的短丝状体
[122]

。念珠藻目

(Nostocales)和真枝藻目(Stigonematales)中某些属

内的丝状蓝藻 ,  如念珠藻属(Nostoc),  侧生藻属

(Fischerella)均可在特定环境下产生藻殖段。以点

状念珠藻(Nostoc punctiforme)为例, 长丝状营养藻

丝并不能运动, 但当外界环境变化时, 长丝状营养

藻丝片段化并分化产生的藻殖段可以运动, 这与上

外膜
振荡纤维

 
图 3   解释丝状蓝藻滑动的表层波动模型模式图

Fig. 3   A model diagram to display surface waves producing by
sliding filamentous cyanobacteria cells
位于丝状蓝藻细胞外膜下的振荡纤维可以收缩, 带动外膜及表

层波动, 细胞可以沿与膜波动相反的方向运动。细黑色箭头表

示外膜波动产生方向, 红色箭头表示细胞运动方向

The oscillating fibers locating under outer membrane of
filamentous cyanobacteria cells can contract and produce waves on
outer membrane and surface. Cells can move in the opposite
direction of membrane waves. Thin black arrows indicate the
direction of outer membrane fluctuant waves, and the red arrow
indicates the direction of cell movement
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文描述的颤藻属鱼腥藻属藻丝一直处于运动状态

不同
[123]

。藻殖段运动发生在特定时期, 通常是分

化形成的前48—72h, 而后停止运动分化产生异形

胞并形成长丝状营养藻丝
[123]

。藻殖段滑动速度在

0.5—3 μm/s, 运动有时会伴随沿藻丝长轴方向的转

动, 藻殖段滑动过后也会留下黏液痕迹
[124—126]

。

3.4    藻殖段滑动相关蛋白及作用机制

Robinson等[126]
报道真枝藻目中的层理鞭枝藻

(Mastigocladus laminosus)所形成藻殖段可能利用

细胞连接处呈环形排列的孔状结构喷出黏液提供

动力使其滑动, 这类似于解释一直处于滑动状态的

颤藻目和念珠藻目中某些藻类动力提供机制的黏

液喷出模型。但该种藻所形成藻殖段细胞连接处

的孔状结构与颤藻目中某些丝状藻类的孔状复合

体是否为同一类结构并不清楚, 并且孔状复合体具

体组成成分及形成机制需要提供更多实验证据。

某些念珠藻目蓝藻如Calothrix sp PCC 7601
及点状念珠藻在藻殖段形成时, 细胞表层会形成

Ⅳ型菌毛类似结构
[125, 127], 暗示这些藻类藻殖段滑

动可能与Ⅳ型菌毛有关。可进行遗传操作的点状

念珠藻是探索藻殖段滑动机制的良好材料。点状

念珠藻基因组中存在15种与Ⅳ型菌毛合成相关蛋

白的编码基因, 这些基因多数在点状念珠藻产生藻

殖段时显著上调表达
[125 ,  128]

。当插入失活pilA、
pilB、pilT1和pilQ同源基因时藻殖段会丧失运动能

力
[125, 128], 这说明藻殖段运动需要Ⅳ型菌毛参与。

点状念珠藻藻殖段细胞内Ⅳ型菌毛组成亚基

PilA呈环状定位于发生滑动藻殖段细胞的细胞连

接处, 并且藻殖段内每个细胞连接处的PilA通常定

位于藻殖段同一侧, 暗示藻殖段滑动时位于细胞连

接处同一侧的Ⅳ型菌毛会协同作用
[128]

。

点状念珠藻藻殖段运动及分化过程联系紧密,
受相关基因严格调控, 通常影响点状念珠藻藻殖段

运动的基因对其分化过程也会产生影响。除上述

Ⅳ型菌毛同源基因外, 点状念珠藻基因组上有两个

基因簇与藻殖段运动及分化有关。一个是有5个基

因组成的hmp(Hormogonia motility and polysaccha-
ride)基因簇, 编码趋化运动信号转导相关蛋白的同

源蛋白, 其中HmpA和HmpB为CheY类似蛋白, Hm-
pC为CheW类似蛋白, HmpD为含有MCP结构域蛋

白, HmpE为CheA类似蛋白, 突变株表型检测表明,
除HmpA外, HmpB-E对藻殖段运动及分化是必需

的
[129—130]

。这些基因编码蛋白定位于藻殖段细胞

连接处, 并呈环装排列, 可能参与调控Ⅳ型菌毛的

合成
[130]

。另外一个基因簇为hps(Hormogonia poly-
saccharide secretion system)基因簇, 编码糖基转移

蛋白和少量菌毛亚基同源蛋白
[128]

。该基因簇中

hpsA-G对藻殖段运动都是必需的, hpsB-D编码少量

菌毛亚基同源蛋白, 可能辅助Ⅳ型菌毛组成亚基

PilA组装并发挥功能
[128]

。当在hpsE-G糖基转移酶

编码基因突变株培养环境中添加培养过野生型点

状念珠藻藻殖段培养基时, 其运动能力可得以恢复,
暗示藻殖段分泌多糖可以促进藻殖段运动, 而不是

为藻殖段运动提供动力
[128]

。另外点状念珠藻基因

组上编码的独立开放阅读框hpsH, 该基因编码蛋白

与HpsB-D具有同源性, 也可能辅助Ⅳ型菌毛组成

亚基PilA组装并发挥功能, 但hpsH突变藻殖段仍然

可以运动
[128]

。

近期研究表明还有一些蛋白对点状念珠藻藻

分泌黏液

螺旋形
振荡纤维

外表层

外膜

孔状复合体
肽聚糖层

细胞质膜

细胞质

 
图 4   解释丝状蓝藻滑动的黏液喷出模型模式图

Fig. 4   The slime extrusion model diagram for gliding in
filamentous cyanobacteria
螺旋形排列的振荡纤维位于细胞外表层, 分泌黏液的孔状复合

体位于细胞连接处, 该复合体穿过外膜和肽聚糖层并延伸到细

胞质中。黏液从孔状复合体按如图所示的方向分泌出来, 沿螺

旋形排列的振荡纤维流动, 黏液联系孔状复合体与底物表层,
使细胞朝黏液分泌相反的方向运动。细胞自身由于螺旋形排

列的振荡纤维运动而旋转

Helically arranged oscillating fibers are located in the outer layer
of cells. The junctional pore complexes secreting slimes are
located at the septum of cells, and the complexes pass through the
outer membrane and peptidoglycan layer, and extends into the
cytoplasm. Slimes are secreted from the pore complexes in the
direction shown in the figure, and flow along the helically
arranged oscillating fibers. Slimes connect junctional pore
complex and substrate surface, and let cells move in the opposite
direction of slimes’ secretion. The cell itself rotates due to the
movement of the helically arranged oscillating fibers
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殖段运动或分化有重要作用, 例如HmpF、HmpU、
HmpV、HmpW、OGTA(O-linked-β-N-acetylgluco-
samine transferase A)、SigC、SigF和SigJ[131—134]

。

点状念珠藻藻殖段中HmpF与菌毛组成亚基PilA具
有类似的定位方式, 均定位于藻细胞的一端, hm-
pF突变株运动能力完全丧失, 且突变株中胞外PilA
含量显著下降, 说明HmpF对点状念珠藻藻殖段

Ⅳ型菌毛正常定位及功能发挥具有重要作用
[131]

。

hmpU和hmpV突变株藻殖段运动受到抑制, 菌毛组

成亚基PilA在胞外的积累减少; hmpW突变株藻殖

段运动能力增强; hmpV突变后pilB、hmpF和hpsE
等与藻殖段运动相关基因表达量显著下调; HmpW
与HmpV可以发生相互作用, HmpU与HmpW分别

含有丝氨酸磷酸酶结构域和丝氨酸激酶结构域, 它
们可能通过调控HmpV的磷酸化状态从而影响下游

与藻殖段运动相关基因表达或蛋白定位, 进而影响

藻殖段运动
[132]

。OGTA是点状念珠藻乙酰氨基葡

萄糖转移酶类似蛋白, 该蛋白编码基因突变会在转

录后水平影响点状念珠藻藻殖段菌毛组成亚基

PilA积累, 进而影响藻殖段运动
[133]

。点状念珠藻中

SigC、SigF和SigJ编码基因突变均会使藻殖段完全

丧失运动能力, sigC突变株中胞外菌毛组成亚基

PilA积累量显著下降, sigF和sigJ突变株中胞内外菌

毛组成亚基PilA含量均显著下降; SigJ可增强大多

数藻殖段发育过程中特异性表达基因(包括Ⅳ型菌

毛合成相关基因等)的转录表达, SigC主要影响细

胞分裂相关基因表达, SigF主要调控菌毛组成亚基

编码基因pilA的转录水平, 这些蛋白通过在转录水

平直接或间接影响藻殖段运动或分化相关基因表

达进而影响藻殖段运动或分化
[134]

。

Khayatan等[128]
对藻殖段运动机制提出了一种模

型解释(图 5), 认为藻殖段细胞连接处的孔状结构由

Ⅳ型菌毛合成及多糖分泌蛋白复合体构成, 藻殖段运

动可能依靠定位于藻殖段细胞间连接孔复合体的

Ⅳ型菌毛延长与收缩提供动力, 而菌毛与介质表层的

黏附需要借助分泌至胞外的多糖实现。藻殖段细胞

如何协同调控位于藻殖段细胞间连接孔复合体的

Ⅳ型菌毛组装过程, 从而实现整个藻殖段的运动需要

进一步研究。藻殖段滑动形式与丝状蓝藻相似, 而其

滑动时借助Ⅳ型菌毛与集胞藻蹭动类似, 说明藻殖段

滑动是一种相对特殊的运动形式。

3.5    丝状蓝藻滑动意义

丝状蓝藻滑动较单细胞蓝藻泳动或蹭动形式

及调控机制更为复杂, 涉及多个细胞协同作用。丝

状蓝藻滑动是较复杂蓝藻对外部环境变化产生反

应并积极适应外界环境的体现, 通过滑动可以响应

外部环境中化学物质浓度和光照强度。研究表明

Oscillatoria sp.可以在光照条件下产生向较高浓度

二氧化碳、碳酸氢盐及氧气环境滑动的表型
[135],

Oscillatoria terebriformis滑动则受到环境中果糖及

硫化物浓度升高的抑制
[136, 137], 说明这些丝状蓝藻

可以感应环境中物质浓度并作出反应。丝状蓝藻

滑动通常受外部光照环境影响, Phonnidium uncina-
tum藻丝在变光环境下, 无论光照突然增强或减弱,
藻丝都会改变原来的滑动方向, 光信号的感应可能

与跨类囊体膜的质子梯度有关, 钙离子在信号感应

中也具有重要作用, 但具体机制还不清楚
[138]
。Anabaena

variabilis藻丝在弱光条件下发生趋光运动, 在强光

条件下发生避光运动, 该反应与单细胞藻类如集胞

藻光反应类似, 但其光信号感应机制并不清楚
[139]

。

这种对不同光照强度的感应及相应滑动方向的调

整可以使藻丝在自然界中选择具有合适光照强度

的区域生长, 避免光照过强或过弱影响藻丝生长。

自然界中很多丝状蓝藻生活在一些处于极端环境

例如热泉、高盐沙漠湖泊微生物垫的上层, 具有滑

动能力能使其在微生物垫中平行或垂直移动, 从而

在这样的微环境中寻求最利于自身生长的光照或

营养盐环境, 例如, 在墨西哥Guerrero Negro[140]发现

的高盐底栖微生物垫, 其中的丝状蓝藻Oscillatoria
sp. 和Spirulinasubsalsa在白天光照较强时会迁移至

微生物垫下层而在黄昏光照较弱时又迁移回表层;
而在法国Salins-de-Giraud[141]发现的高盐微生物垫

中的丝状蓝藻Microcoleus chthonoplastes白天聚集

并迁移至微生物垫上层, 而夜晚会均匀散开; 生活

在美国休伦湖沉水坑主要由颤藻目丝状蓝藻形成

的微生物垫中, 藻丝展现出较为明显趋光运动现象,
并且迁移至光区的丝状蓝藻光合作用产量较停留

在暗区的丝状蓝藻高
[142]

。这些生活在不同环境中

的丝状蓝藻感应外界环境变化, 并通过滑动改变自

身位置获得利于自身的生长条件。

藻殖段作为某些丝状蓝藻营养藻丝响应外界

营养盐浓度、光照等条件后形成的短丝状体, 其滑

动行为对蓝藻在环境中的快速传播及与植物形成

共生体具有重要作用
[143]

。有研究表明藻殖段对植

物分泌物具有类似趋化运动的行为
[143], 且藻殖段

存在明显的趋光运动现象
[144], 说明藻殖段可以有

效感知外界环境信号并通过滑动做出响应。点状

念珠藻藻殖段可在单侧白光照射条件下发生趋光

运动, 其基因组上编码趋化运动信号转导同源蛋白

的基因簇npF2161-npF2168与藻殖段趋光运动有

关, 其中NpF2164和NpF2165是藻殖段趋光运动所

必需的
[142]

。NpF2164含有MCP结构域及7个GAF结
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图 5    丝状蓝藻藻殖段滑动模式图

Fig. 5    A model of the hormogonium gliding motility in filamentous cyanobacteria
A. 藻殖段多糖由HPS-E、F和G(在图中表示为橙色E、F和G)合成并且在菌毛伸长缩短的过程中和菌毛一起经PilQ(在图中表示为暗

蓝色Q)分泌出胞外。菌毛主要由PilA(在图中表示为亮蓝色A)构成, 也有可能包含其他少量菌毛亚基例如HPS-B、C、D和H(在图中

表示为亮蓝色B、C、D和H)。多糖紧紧黏附菌毛和藻殖段细胞表层, 在同菌毛一起伸长缩短的过程中沿藻殖段长轴方向移动并促

使细胞沿长轴方向滑动。PilC(在图中表示为粉色C)位于质膜上组成菌毛合成复合体平台, 并与PilB和PilT1(在图中表示为棕色B,
T1)相互作用使菌毛伸长或缩短。若藻殖段运动方向与菌毛延伸方向相同, 表明通过菌毛拉动藻殖段细胞向前运动, 若藻殖段运动方

向与菌毛延伸方向相反, 表明通过菌毛推动藻殖段细胞向前运动。B. 藻殖段细胞连接处位于每个细胞同一侧的菌毛多糖合成复合

体协同作用, 使藻殖段朝一个方向滑动, 运动方向取决于发生协同作用的菌毛多糖合成复合体在细胞中所处位置

A. The polysaccharides of hormogonium are synthesized by HPS-E, F, G (shown as orange E, F, G in the figure), and secreted to the outside
of the cell through PilQ (shown as dark blue Q in the figure) during the process of the pili elongation and retraction. The pili mainly consist
of PilA (shown as bright blue A in the figure), may also consist of minor pilins, such as HPS-B, C, D, H (shown as bright blue B, C, D, H in
the figure). Polysaccharides tightly adhere to the surface of pili and hormogonium cell, and move along the long axis of the cell during the
process of the pili elongation and retraction, which helps to propel the cells to move along the long axis of the hormogonium. PilC (shown as
pink C in the figure) located in the plasma membrane to form the pili synthesis complex platform, and interacts with PilB and PilT1 (shown
as brown B, T1 in the figure) to promote the elongation and retraction of the pili. If the movement direction of the hormogonium cell is the
same as the extension direction of the pili, it indicates that the pili pull hormogonium cells forward. If the movement direction of the
hormogonium cell is in the opposite of the extension direction of the pili, it indicates that the pili push hormogonium cell forward. B. The
complexes located at the junction and the same direction of each hormogonium cell synthesizes polysaccharides and pili synergistically, and
make hormogonium move toward the same direction. The direction of movement depends on the position of the pili polysaccharide synthesis
synergistic complexes in the cell
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构域, 靠近C端的第7个GAF可以结合发色团感应橙

光和绿光
[145], 该蛋白可能感应外界光照并将信号

往下游传递最终实现藻殖段趋光运动。该藻基因

组上还存在其他编码趋化运动信号转导同源蛋白

的基因簇, 这些基因簇是否调控藻殖段趋化运动需

要进一步研究。以藻殖段滑动为基础的趋化运动

及趋光运动行为对其适应外界多变环境具有重要

作用。

4    展望

从19世纪早期发现蓝藻运动现象至今, 关于蓝

藻运动及其调控机制研究已取得很大进展。参考

其他细菌运动调控机制, 以集胞藻为实验材料对蓝

藻蹭动中的趋光运动机制研究最为深入, 关于蓝藻

泳动及滑动, 研究者也提出了可能的作用机制模

型。围绕蓝藻运动研究, 仍有许多问题需要研究者

解答, 主要包括: (1)蓝藻蹭动现象中关于集胞藻的

趋光运动信号转导过程相对清晰, 但仍有很多细节

问题需要解答, 例如集胞藻中感光蛋白感应外界光

信号后将信号传递下去, 通过CheY类似PatA家族

蛋白(含PATAN结构域)与Ⅳ型菌毛合成动力蛋白

PilB1相互作用影响Ⅳ型菌毛合成与分布, 该相互

作用过程如何具体影响Ⅳ型菌毛合成? PatA家族蛋

白与PilB1相互作用是促进Ⅳ型菌毛合成还是抑制

Ⅳ型菌毛合成? 集胞藻中PatA家族蛋白有六个, 均
含有Response-reg和PATAN结构域, 已报道实验数

据表明该家族中PixE可以与PilB1相互作用, 另外五

个是否都与PilB1相互作用? 该家族中PixE与LsiR
对细胞在单侧光照下的避光运动至关重要, 而PixG
对细胞单侧光照下的趋光运动至关重要, 如果它们

都通过与PilB1相互作用调控Ⅳ型菌毛合成与分布

进而实现集胞藻趋光或避光运动, 它们如何协调该

过程? (2)信号分子环化腺苷酸(cAMP)及环化二鸟

苷酸(c-di-GMP)在调控集胞藻蹭动中具体功能及作

用机制是什么? cAMP是否只是通过与CRP类转录

调控因子结合影响Ⅳ型菌毛合成相关蛋白编码基

因转录水平影响集胞藻蹭动? c-di-GMP是否直接通

过与PilB1或PilT1的结合影响集胞藻蹭动? (3)集胞

藻中使运动能力丧失的各突变基因所编码蛋白在

细胞运动过程中的具体功能是什么? (4)海洋聚球

藻泳动不借助鞭毛或Ⅳ型菌毛, 其动力究竟如何产

生? 实验数据表明培养基中钠离子和钙离子浓度对

海洋聚球藻泳动至关重要, 钠动力和钙离子去极化

如何协同产生推力需要进一步研究。SwmA和SwmB
等泳动必需蛋白在泳动过程中的具体功能需要进

一步揭示。两种关于促使海洋聚球藻泳动的波动

机理解释模型需要寻找更多实验证据支持。(5)丝
状蓝藻滑动过程中的动力如何产生? 关于丝状蓝藻

滑动动力产生机制的两种模型解释需要提供更多

实验证据。(6)藻殖段滑动与单细胞蓝藻蹭动均需

要Ⅳ型菌毛参与, 但二者运动形式以及参与调控

Ⅳ型菌毛合成的蛋白并不完全相同, 藻殖段中各细

胞如何调控Ⅳ型菌毛合成过程进而实现整个藻殖

段滑动需要进一步实验探究。(7)蓝藻运动在自然

环境中的生态意义是什么? 能否有效地使蓝藻更好

地适应环境? 如躲避高光或UV胁迫, 选择更合适的

光照环境, 或通过运动获得更利于自身生长的营养

环境。对部分丝状蓝藻在不同环境微生物垫中滑

动研究发现, 这些丝状蓝藻通过滑动可以改变自身

在微生物垫中所处位置, 从而改变获取光照条件进

而增强光合效率。而对海洋聚球藻泳动, 淡水单细

胞蓝藻蹭动以及藻殖段滑动过程, 仍然缺少证据表

明这些藻类因为运动直接获益。经过研究者不断

探索, 相信以上问题在不久的将来可以逐步解决。
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OVERVIEW OF CYANOBACTERIA MOTILITY AND
ITS REGULATION MECHANISMS

SONG Wei-Yu1, ZHANG Lian-Ju1 and DAI Guo-Zheng2

(1. College of Biological and Environmental Engineering, Binzhou University, Binzhou 256600, China;
2. College of Life Sciences, Central China Normal University, Wuhan 430079, China)

Abstract: The motility of Cyanobacteria is a reflection of Cyanobacteria’s active adaptation to external environment
actively. The movement of Cyanobacteria can be divided into three categories according to the types and movement
modes: swimming motility, twitching motility, and gliding motility. This paper refers to the related literature on the
motility of Cyanobacteria, describes different movement modes of Cyanobacteria, summarizes the possible mechanism
of various movement modes of Cyanobacteria, and lists the questions that need to be answered in the future research on
Cyanobacteria motility.
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