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摘要    细胞骨架是细胞内的蛋白纤维网状结构, 包括人们熟知的微管、微丝和中间纤维. 目

前研究表明分隔丝(septin filaments)是一类在真核生物中广泛分布的蛋白纤维, 逐渐被认为是

一种新型细胞骨架结构. 分隔丝由可结合 GTP 的分隔丝蛋白单体(Septin)聚合形成异源复合

体, 进一步组装成纤维丝. 分隔丝可形成纤维束, 环状或笼状等结构, 并与细胞膜或其他细胞

骨架成分发生相互作用. 在细胞内, 分隔丝参与胞质分裂、细胞迁移、神经元发育和免疫等重

要生理及病理过程. 分隔丝结构或功能的异常与多种人类疾病如肿瘤等密切相关. 本文将从

分隔丝的结构、组装调控、功能及与人类疾病的关系等方面综述近年的研究进展. 
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1  分隔丝蛋白的发现 

1971 年 , Lee Hartwell[1]在筛选控制芽殖酵母

Saccharomyces cerevisiae 细胞周期缺陷的温度敏感

突变体时, 发现了 cdc3, cdc10, cdc11 和 cdc12 基因的

突变导致胞质分裂失败, 从而形成多核细胞. 通过电

子显微镜观察发现这些基因的蛋白产物能在细胞膜

内表面聚合成直径约 10 nm 高度有序的纤维状结构,

然后聚集在酵母的芽颈部位形成环状结构, 将子细

胞与母细胞分隔开 [2~5]. 因此 , 这种蛋白被 John 

Pringle 命名为 Septin. 

迄今为止, 分隔丝蛋白基因已被广泛的发现于

除陆生植物以外的真核生物中. 表 1 总结了分隔丝蛋

白基因在酵母、线虫、果蝇、爪蟾模式生物和人类中

的分布. 多数分隔丝蛋白基因进行可变剪接, 产生种

类更加繁多的分隔丝蛋白, 而且不同剪切体的分布

具有组织特异性[6]. 值得一提的是, 线虫和果蝇的分

隔丝蛋白基因数目少于酵母, 提示分隔丝蛋白基因

在特定的进化途径中发生了丢失. 人类的 13 种分隔

丝蛋白基因根据序列的相似度可分为 SEPT2, SEPT3, 

SEPT6和 SEPT7四个亚家族[6]. 在小鼠中抑制某种单

体的表达后, 相同亚家族的单体表达量随之上调而

不同亚家族的单体表达量下调 [7]. 分隔丝蛋白单体 

表达量的自我调节现象可能与不同单体的功能差异

有关. 

2  分隔丝的基本结构 

2.1  单体 

分隔丝蛋白单体的分子量约为 30~65 kD, 属于

GTP 酶超家族, 与 Ras 蛋白类似[8]. 所有哺乳动物的

分隔丝蛋白的核心结构都包含 GTP 结合域、 可与磷
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脂酰肌醇结合的碱性氨基酸区和一段称为 Septin 独

有元件的高度保守的序列. 分隔丝蛋白的 N 端序列

富含脯氨酸, C 端为卷曲螺旋结构, 两端序列的长度

和组成在不同蛋白中有较大差异(图 1A). SEPT3 亚家

族缺乏 C 端卷曲螺旋结构. 

2.2  复合体 

分隔丝蛋白可通过不同种单体间的相互作用形

成异源复合体, 如酵母中的八聚体[9], 线虫中的四聚

体[10]和哺乳动物中的六聚体[11]. 2007 年哺乳动物分

隔丝蛋白异源六聚体的精细结构被成功解析[11], 揭

示了分隔丝蛋白单体间的聚合机制. 两分子 SEPT2

之间通过 N 端和 C 端形成的 NC 接合面结合, 再分别

与 SEPT6 通过 GTP 酶结构域形成的 G 接合面(图 1B)

结合, SEPT6 与 SEPT7 通过 NC 接合面结合, 从而串

联 形 成 无 极 性 的 SEPT7-SEPT6-SEPT2-SEPT2- 

SEPT6-SEPT7 异源六聚体. 分隔丝蛋白的异源六聚

体可通过 SEPT7 的 G 接合面互相结合而形成纤维丝. 

研究显示属于 SEPT3 亚家族的 SEPT9 可通过 G 接合

面与六聚体两端的 SEPT7 结合形成八聚体[12]. SEPT9

表达量的上升可增加分隔丝蛋白复合体中八聚体所

占的比例 [13]. 但在酵母分隔丝蛋白八聚体中 , 与

SEPT3 亚家族蛋白同源的 Cdc10 位于八聚体的中央, 

而与SEPT2亚家族同源的Cdc11却位于八聚体的两端

(图 1C). 分隔丝蛋白单体的组装方式揭示其异源复合

体是无极性的, 从而导致分隔丝纤维也是无极性的. 

表 1  模式生物和人类基因组中的分隔丝基因 

物种 基因名称 

芽殖酵母 Saccharomyces cerevisiae CDC3, CDC10, CDC11, CDC12, SHS1, SPR3, SPR28 

秀丽隐杆线虫 Caenorhabditis elegans unc-59, unc-61 

黑腹果蝇 Drosophila melanogaster pnut, Sep1, Sep2, Sep4, Sep5 

非洲爪蟾 Xenopus laevis sept2, sept5, sept6, sept7, sept8, sept9, sept10, sept11, sept12 

人类 
Homo sapiens 

SEPT2 亚家族: SEPT1, SEPT2, SEPT4, SEPT5 

SEPT3 亚家族: SEPT3, SEPT9, SEPT12 

SEPT6 亚家族: SEPT6, SEPT8, SEPT11, SEPT14 

SEPT7 亚家族: SEPT7 

 

 

图 1  分隔丝蛋白结构与组装 

A: 分隔丝蛋白单体的组成[15]. 其中N端区域(绿色)和C端卷曲螺旋(粉红色)在不同种分隔丝蛋白中差异较大; B: 分隔丝蛋白单体的结构, 表

明与其他分隔丝蛋白相互作用的接合面位置, 并特别画出 C 端卷曲螺旋结构; C: 酵母中的分隔丝蛋白八聚体. 黄色、蓝色、红色和绿色分别

表示 Cdc11, Cdc12, Cdc3 和 Cdc10. 其中, Cdc10 缺乏 C 端卷曲螺旋结构; D: 酵母中的分隔丝纤维. Cdc11 的 C 端卷曲螺旋结构未被证实参与

分隔丝纤维的组装[9] 
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2.3  分隔丝纤维 

对酵母分隔丝的研究发现, 分隔丝蛋白八聚体

之间的结合机制有两种: 一种是两段平行的八聚体

通过位于相同位置的 Cdc3 和 Cdc12 的卷曲螺旋结构

的相互作用而配对, 另一种是八聚体两端的Cdc11通

过 NC 接合面首尾相接. 分隔丝蛋白八聚体通过两种

机制的共同作用组装成纤维束(图 1D)[9]. 体外实验观

察到, 分隔丝可自组装形成直径约 0.7 µm 的环和螺

旋结构. 该自组装过程不可逆, 也不被 GTP 水解调  

控 [14]. 因此 , 分隔丝比微管或微丝细胞骨架更加  

稳定. 

2.4  高级结构 

分隔丝纤维在体内可进一步形成纤维束、 环状、 

网格状、笼状和沙漏状结构等更加复杂的结构, 参与

胞质分裂等多种重要生理过程. 在酵母出芽生殖过

程中, 分裂面的位置是由分裂前在细胞膜上形成的

分隔丝环的位置决定的. 芽细胞从分隔丝环内长出, 

而分隔丝环始终围绕在芽颈处[16]. 细胞分裂时, 分隔

丝在胞质分裂沟处形成沙漏状结构. 荧光偏振显微

成像技术观测分裂过程中酵母细胞的沙漏状结构(图 

2A), 发现分隔丝在沙漏状结构中沿分裂轴方向形成

有序排列, 然后在胞质分裂前发生 90°转动, 分离

形成两个平行于分裂面的环状结构(图 2B), 标志胞

质分裂的开始[17]. 分隔丝环指示胞质分裂的位置, 而

分裂所需的收缩力是由肌动球蛋白所提供; 胞质分

裂完成后, 分隔丝在子细胞中仍有残留[4]. 在不与胞

外基质发生黏连的间期细胞中, 分隔丝定位于细胞

皮质, 在微管的支持下形成细胞膜静态区域上的光

盘状结构, 在细胞与胞外基质结合时转变为其他结

构[18]. 

3  分隔丝组装的调控 

3.1  GTP 水解 

分隔丝蛋白的 GTP 结合域与 Ras 蛋白的 GTP 结

合域极为相似. GTP 水解影响 G 和 NC 接合面的构象, 

进而增强分隔丝蛋白单体间结合的稳定性, 促进分

隔丝蛋白寡聚体和纤维的形成. 缺少 78 位的苏氨酸

残基的 SEPT6 亚家族蛋白不能水解 GTP, 从而始终

与 GTP 结合而不受其水解调控[19]. 

3.2  翻译后修饰 

细胞体内的多种翻译后修饰 , 例如磷酸化、 

SUMO 化、泛素化和乙酰化, 能够影响分隔丝蛋白单

体或复合体间的相互作用, 从而调控分隔丝的组装. 

分隔丝蛋白的磷酸化修饰是目前广泛研究的翻

译后修饰. 2002年 Tang 等人[20]发现 Cdc3 可以被细胞

周期蛋白依赖性激酶Cdc28磷酸化, 促进细胞周期中

旧分隔丝环的解聚. Yves Barral 发现另外两种激酶

Gin4 和 Cla4 也可对多种分隔丝进行磷酸化修饰[21], 

而且 Cdc28 对 Cdc11 的磷酸化修饰需要依赖于之前

Gin4 的修饰[22]. Cdc10 的磷酸化增强分隔丝蛋白的相

互作用[23]而稳定分隔丝环的结构. 对酵母分隔丝蛋

白不同氨基酸残基的磷酸化可以使分隔丝组装成不

同的高级结构, 例如环或者网格状结构[24]. 分隔丝蛋

白的磷酸化位点突变后, 胞质分裂和细胞形态会出

现异常. 因此, 分隔丝蛋白的磷酸化修饰通过调控分

隔丝蛋白复合体之间的相互作用, 影响分隔丝的自

组装时固定态与动态的转变, 控制分隔丝高级结构

的形成. 

酵母分隔丝蛋白可以被 SUMO 化修饰[25]. 多种

分隔丝蛋白单体在细胞分裂的G2期向M期转化时被

SUMO 化, 在胞质分裂时去 SUMO 化. 将分隔丝蛋

白的 SUMO 化位点全部突变后, 分隔丝环在胞质分

裂前形成, 由此推测 SUMO 化促进分隔丝的降解[26]. 

Siz1蛋白被发现通过与泛素化中 E3因子相似的过程, 

促进分隔丝蛋白的 SUMO 化[27], 而与 E2 因子结合的

蛋白Ubc9通过自 SUMO化抑制分隔丝蛋白的 SUMO

化[28]. 因此细胞可通过调节分隔丝蛋白的 SUMO 化

程度来调控分隔丝的聚合和解聚. 

此外, 分隔丝蛋白的泛素化也可能是调控其降

解的重要方式. Parkin是一种具有E3泛素连接酶活性

的蛋白 , 其突变会导致帕金森综合症 . 研究发现

Parkin 对 SEPT5 的泛素化促进了 SEPT5 的降解[29]. 

多种酵母分隔丝蛋白可被乙酰化酶修饰, 其修饰位

点突变后, 胞质分裂沟处的分隔丝环不能正常形成

和定位, 导致细胞分裂异常[30]. 

4  与其他细胞组分的相互作用 

分隔丝与其他细胞组分的结合会影响分隔丝及

其结合组分的组装、定位与功能. 第一个被发现能调
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控哺乳动物分隔丝蛋白组装的蛋白是 Rho GTP 酶结

合蛋白(binders of Rho GTPases, Borgs). Borgs 可以直

接与 SEPT6 或 SEPT7 结合, 促进分隔丝的聚合[31]. 

Borg蛋白是 GTP酶 Cdc42的一类效应器, Cdc42可以

阻止 Borg 蛋白与分隔丝蛋白的结合而对该过程进行

负调控. 

分隔丝可以与其他细胞骨架结构和细胞膜结合. 

分隔丝通过 Anillin 和肌球蛋白Ⅱ(Myosin Ⅱ)等与微

丝结合. Anillin 通过 C 端的 PH 结构域结合分隔丝, 

并通过 N 端结构域与肌球蛋白Ⅱ及微丝结合, 调控

分隔丝与肌动蛋白之间的相互作用[13]. SEPT2 可直接

结合并激活 Myosin Ⅱ, 同时促进分隔丝的组装和与

微丝的结合[32]. Anillin 在胞质分裂时与分隔丝蛋白和

肌动蛋白共定位于胞质分裂沟, 但在分裂间期只定

位于细胞核中[33]. 因此, 在分裂期或间期的细胞中, 

Myosin Ⅱ很可能是调控分隔丝与微丝结合的决定性

因子[34]. 

最近的研究发现, 分隔丝可与微丝直接结合并

使微丝弯曲形成胞质分裂沟处的环状结构[35]. 分隔

丝通过 C 端卷曲螺旋结构域与 Anillin 等接头蛋白连

接, 进而与肌动蛋白纤维形成复合体, 该过程不消耗

GTP. 此时, 分隔丝形成直径约 7 nm 的纤维结构并

与微丝共定位. 用药物破坏微丝组装后, 分隔丝从复

合体上脱落, 弯曲乃至恢复成与体外组装相似的环

状结构. 分隔丝的两种组装模式在特定条件下可以

相互转换[13]. 

在胞质分裂过程中 SEPT9 可与微管蛋白共定位

于中心纺锤体[36]. 生化分析表明, SEPT 通过 GTP 结

合域直接与微管结合, 该过程不受 GTP 酶活性的影

响. 使用秋水仙素抑制微管聚合的同时也破坏了分

隔丝的结构[37], 而抑制微管解聚的紫杉酚会增加分

隔丝的数量[17]. 然而抑制 SEPT9 的表达并不影响微

管的定位和结构稳定性[12,36]. 此后发现 SEPT6 的表

达被抑制后, 微管的稳定性反而增强. 该过程与微管

相关蛋白 4(microtubule-associated protein 4, MAP4)有

关. MAP4 可通过富含脯氨酸的 C 端结构域与微管结

合而稳定微管的结构, 该结构域也可以结合 SEPT2

或 SEPT2-SEPT6-SEPT7 异源三聚体. 因此, MAP4 与

分隔丝的结合会竞争性抑制其与微管的结合, 从而

降低微管的稳定性[38]. 在极性上皮细胞中, 分隔丝通

过抑制微管正极的解聚来调控微管组装, 控制微管

的延伸方向和细胞膜定位[39]. 

分隔丝可以通过接头蛋白如脂筏上的动力蛋白

成分与细胞膜结合[40]. 分隔丝蛋白也可通过碱性氨

基酸区特异地结合生物膜上的磷脂酰肌醇-4,5-二磷

酸(PIP2)和磷脂酰肌醇-3,4,5-三磷酸, 此过程受 GTP

水解调控[41]. 在体外富含 PIP2 的脂质单分子层上, 

纯化的酵母分隔丝蛋白八聚体可聚合成纤维, 其超

微结构与体内观察到的纤维相似[42]. 研究发现 PIP2

主要通过 SEPT2 的 N 端区域与分隔丝相互作用, 并

促进分隔丝在脂质单分子层上的聚合与组装[43]. 将

纯化的分隔丝蛋白加入含有 PIP2 的脂质体中, 观察

到分隔丝在磷脂膜上成圆周排列, 介导脂质体转化

为管状结构[44]. 由此可见, 分隔丝的组装和磷脂膜的

形状有相互依赖的关系, 磷脂促进分隔丝的聚合, 分

隔丝通过限制脂质的流动性来控制磷脂膜的形状. 

5  分隔丝的功能 

5.1  募集蛋白 

分隔丝可以作为支架募集蛋白促进蛋白间的相

互作用. 许多调控酵母细胞分裂的关键蛋白如 Cdc5

和 Hsl1 等蛋白激酶及其他酶类有序地结合在芽颈处

的分隔丝环上[45,46]. SEPT2 与细胞膜上的载体蛋白谷

氨酸天冬氨酸转运体(GLAST)结合调控 GLAST 在细

胞膜上的定位, 进而影响小脑的信号传导过程[47]. 在

哺乳动物细胞有丝分裂时, 定位于赤道板的分隔丝

募集中心粒结合蛋白 E 调控染色体的聚集和分离[48]. 

在细胞质中, 分隔丝纤维束可与细胞因子信号转导

抑制蛋白 7(suppressor of cytokine signaling 7, SOCS7)

直接结合, 限制 SOCS7 和参与微丝组织的接头蛋白

NCK的结合, 扰乱分隔丝的组装导致 SOCS7 和 NCK

在细胞核中的聚集和微丝应力纤维组织的破坏 [49]. 

此外, NCK 在细胞核中直接或间接激活肿瘤细胞抑

制因子 p53, 从而在细胞周期的 DNA 损伤检验点系

统中发挥作用. 因此, Septin-SOCS7-NCK 通路联合

了细胞的形态建成与有丝分裂的 DNA 损伤检验点机

制[50]. 

5.2  扩散屏障 

胞质分裂时分隔丝环分布于肌动球蛋白环的两

侧, 作为分隔分裂位点两侧细胞皮层的屏障[51]. 分隔

丝在酵母芽颈处形成的屏障阻隔了芽细胞独有的膜

蛋白向母细胞的扩散[52]. 分隔丝也能在芽颈的光面
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内质网上形成扩散屏障[53]. 细胞中的分隔丝扩散屏

障保证了出芽酵母分裂与生长的极性. 

5.3  精子鞭毛结构 

分隔丝是精子终环的主要成分. 终环是与细胞

膜结合的环状结构, 位于精子尾部中段与主段之间, 

可以防止精子运动过程中线粒体鞘向尾端的移动(图

2C). SEPT4 基因敲除小鼠的精子形成过程中尾部的

分化出现异常, 终环消失, 并失去运动能力, 从而导

致不育[54]. 在弱精子症患者的精子中也发现了终环

的解体. 由此可推测, 分隔丝环组装的失调与弱精子

症有一定关系[55]. 

5.4  纤毛形成 

2010 年 Nelson 等人[56]发现, SEPT2 定位在纤毛

基部形成膜蛋白扩散屏障(图 2D), 将纤毛膜与细胞

膜的其他区域分隔开. 纤毛基部形成的分隔丝环可

以募集与纤毛类疾病相关的 9 种蛋白形成复合体, 其

功能为限制蛋白在纤毛膜与细胞膜的其他区域之间

的扩散, 从而维持纤毛的特殊形态与功能[57]. 有趣的

是, SEPT2 为保持微管蛋白的多聚谷氨酸修饰所必须, 

而这种翻译后修饰与人类纤毛类疾病直接相关[58]. 

5.5  细胞迁移 

脊椎动物胚胎的发育过程中 , 细胞平面极化

(planar cell polarity, PCP)信号通路控制胚胎细胞的共

同迁移. PCP蛋白 Fritz可以控制分隔丝的定位来参与

纤毛形成和细胞平面极化[59]. 分隔丝在质膜出泡时

促进其收缩, 调节细胞的持续迁移[60]. SEPT7 的缺乏

降低了 T 细胞质膜的稳定性, 使其频繁出泡, 导致迁

移异常[61]. 最近的研究发现, 在原肠胚间叶细胞中, 

定位受 PCP 通路控制的 SEPT7 可以划分细胞皮质不

同区域中的肌动球蛋白, 缩短特定细胞连接的, 促进

细 胞 之 间 的 交 错 接 合 和 集 中 延 伸 (convergent 

extension) [62]. 

5.6  神经元发育 

树突棘是树突上形成突触的部位, 其基部也存

在分隔丝环[63]. SEPT7 与 SEPT5, SEPT11 共定位于树

突分支点和树突棘基部[64]. SEPT7 的过表达和敲降分

别促进和抑制了树突分支的形态发生. 在感觉神经

元轴突侧枝的分支过程中, SEPT6和 SEPT7在丝状伪

足形成的起始点聚集并形成环[65](图 2E). SEPT6 募集

调控肌动蛋白聚合的皮动蛋白, 促进微丝在分支处

的形成[66]; SEPT7 则通过募集微管蛋白去乙酰化酶

HDAC6 而对微管的稳定性进行负调节, 促进微管向

丝状伪足内的延伸[67]. 因此, 分隔丝介导并协调微丝

和微管骨架在分支起始点的重组, 进而促进轴突分

支的形成. 

5.7  胞内物质运输与分泌 

1999 年 William Trimble 等发现 SEPT2 和 SEPT5

可以直接与胞外分泌复合体(exocyst complex)以及作

为 SNARE 蛋白主要成员之一的 syntaxin 结合而抑制

细胞内物质的分泌[68]. SEPT5 的磷酸化可抑制该过 

程[69]. Syntaxin 与 SEPT5 结合的区域也能结合另一种

SNARE 蛋白 SNAP. SEPT5 和 SNAP 与 syntaxin 的结

合分别限制囊泡的流动性和促进 SNARE 复合体的形

成. 所以, 分隔丝和 SNAP-25 在结合 syntaxin 上的竞

争可以调控分泌过程中囊泡的运输[70]. 分隔丝在细

胞分泌中的作用与神经递质和血小板的释放等重要

的生理活动相关[71]. 

5.8  免疫 

侵入性细菌通过利用被侵入细胞内微丝骨架的

重组来入侵细胞并在宿主细胞内运动. 分隔丝在这

种入侵中发挥重要作用. 细菌通过内吞作用进入细

胞时, 微丝在细胞膜内陷区域的周围形成, 促进内吞

作用. 而分隔丝可形成与自组装时相似的环围绕在

微丝骨架周围[72]. SEPT2 或 SEPT11 表达量的下降分

别能降低或促进该过程[73], 显示了不同亚家族的分

隔丝蛋白功能上的差异. 但该过程是否受 GTP 水解

调控仍不清楚. 细菌从内吞泡逃逸进入细胞质后, 通

过微丝组装成的尾巴在宿主细胞内运动. 此时分隔

丝环可围绕在细菌周围组装成笼状结构(图 2F), 阻止

微丝尾巴的形成, 限制细菌的运动, 使得靶向病原体

更容易被细胞的自吞噬作用清除[74]. 但是到目前为止, 

分隔丝在细菌入侵时起的具体作用及机制仍然很少被 

研究. 

6  分隔丝与疾病 

分隔丝基因表达或蛋白结构的异常可以引发肿 
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图 2  分隔丝高级结构、胞内定位及功能[15] 

分隔丝以红色表示, 细胞核以灰色表示. A, B: 分隔丝在胞质分裂

中形成的沙漏状结构(A)和分隔丝环(B); C, D: 分隔丝环在精子(C)

和纤毛(D)形成中的定位及作用, 橙色表示线粒体; E: 细胞内分隔

丝作为支架募集蛋白, 如以紫色表示的受体和以绿色表示的通道蛋

白等; F: 在免疫中, 分隔丝环形成笼状结构, 限制胞质中的细菌运 

动, 其中细菌以黄色表示, 肌动蛋白以绿色表示. 

瘤、感染、 神经系统疾病和男性不育症等疾病. 

6.1  肿瘤 

对分隔丝蛋白基因家族在 35 种肿瘤的表达情况

分析显示, 大多数肿瘤中的分隔丝蛋白表达量都有

变化, SEPT2, SEPT8, SEPT9 和 SEPT11 的表达量明

显上调而 SEPT4 和 SEPT10 的表达量下调, 提示分隔

丝基因与肿瘤的发生相关[75]. 血液中的异常甲基化

SEPT9 基因可以作为检测结直肠癌的标志物[76]. 通

过 SEPT9 检测结直肠癌的方法安全有效并可检测癌

前病变 [77,78], 已成为一种有良好的发展前景的癌症

检测手段. 

6.2  感染 

分隔丝在细菌侵入细胞时的功能揭示了感染时

细胞的一个新的防御机制, 可能在由细菌等病原体

引起的感染性疾病中起重要作用. 对分隔丝在免疫

过程中作用的研究, 会帮助我们更好地理解细菌感

染细胞的机制, 尤其是细菌如何控制和利用宿主细

胞的细胞骨架来实现进入细胞和在胞内运动, 以及

宿主细胞如何防御细菌对自身的利用. 

6.3  神经系统疾病 

分隔丝蛋白的异常与多种神经系统疾病有关 . 

阿尔兹海默症的重要表型是突触相关蛋白的丧失和

神经元纤维缠结. 分隔丝蛋白与 SNAP的竞争性相互

作用可能是阿尔兹海默症早期患者中 SNAP 蛋白的

表达量下降[79]的因素. 分隔丝蛋白可以调控神经元

树突和轴突分支的形成, 故分隔丝蛋白的异常表达

可能导致神经元纤维缠结. 此外, 因为 Parkin 在线粒

体自噬中起重要作用, 帕金森综合症中的神经功能

紊乱可能是由分隔丝聚集引起的自噬缺陷导致的[29]. 

遗传性神经肌肉萎缩的发生是 SEPT9 的突变
 [80]和异

常表达引起的单基因遗传性疾病[81]. 这一点证实了

分隔丝与神经系统疾病的直接关系. 

6.4  男性不育症 

上文叙述了分隔丝在精子尾部中的重要作用 . 

许多研究也发现分隔丝蛋白的异常会导致精子结构

与运动缺陷[82]进而造成男性不育. 

7  展望 

近年的研究表明分隔丝, 是一种新型细胞骨架

结构, 但是对于分隔丝在细胞中的作用机制还缺乏

清晰的认识. 分隔丝可与微管和微丝结合, 进而调控

这两种细胞骨架的动态[83], 深入研究分隔丝对微管

和微丝的动态调控机制将会有助于我们了解细胞骨

架系统的整体作用. 分隔丝形成的高级结构调控胞

质分裂, 细胞迁移等重要过程, 而对分隔丝调控这些

细胞生物学现象的机制研究仍然不够深入. 分隔丝

纤维的组装过程受 GTP 水解、 翻译后修饰等一系列

因素的调控, 分隔丝的聚合-解聚动态过程的调控也

是一个重要的方向. 分隔丝基因表达的异常与包括

肿瘤和阿尔兹海默症在内的许多疾病相关, SEPT9 的
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异常表达已可用于诊断肿瘤. 但是分隔丝在疾病发

生中的作用还很少被研究. 因此, 对分隔丝的进一步

研究将帮助我们更加透彻地理解分隔丝在细胞生理

活动中的作用, 为疾病的诊断和治疗提供新的帮助. 
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Cytoskeleton consists of microtubules, microfilaments and intermediate filaments and regulates multiple cellular 
events such as cell division and motility. Septin filaments have been considered as a novel type of cytoskeleton 
component as septin monomers are GTP-binding proteins that assemble into hetero-oligomeric complexes and 
filaments. Septin filaments widely distribute in eukaryotic cells and form highly ordered structures such as bundles, 
rings and cages. Septin filaments interact with other cytoskeletal components and cell membrane and play essential 
roles in cytokinesis, cell migration, neural development, immune response and other physiological processes. 
Emerging evidence indicates that the abnormality of septin filaments is associated with various human diseases 
including cancers. Here, we summarize the recent progress in understanding septin structure, organization and 
function and discuss its relationship with diseases.   
 
septin, cytoskeleton, GTP binding protein, filament assembly, disease 
 
doi: 10.1360/052014-136 


