
 
 
 

    2017 年  第 62 卷  第 19 期：2055 ~ 2062 

  
 

 
引用格式: 陈扬, 俞立. 膜性细胞器及其亚结构的动态调控机制国内研究进展. 科学通报, 2017, 62: 2055–2062 

Chen Y, Yu L. Research progress of membranous organelles and their subcellular structures in China (in Chinese). Chin Sci Bull, 2017, 62: 
2055–2062, doi: 10.1360/N972016-01068 

© 2017《中国科学》杂志社  www.scichina.com   csb.scichina.com 

《中国科学》杂志社 
SCIENCE CHINA PRESS  专栏 进 展 

第537次学术讨论会 •膜性细胞器及其亚结构的动态调控机制

膜性细胞器及其亚结构的动态调控机制 

国内研究进展 

陈扬, 俞立* 

清华大学生命科学学院, 生物膜与膜生物工程国家重点实验室, 清华大学-北京大学生命科学联合中心, 北京 100084 

* 联系人, E-mail: liyulab@mail.tsinghua.edu.cn 

2017-02-17 收稿, 2017-03-31 修回, 2017-04-01 接受, 2017-05-12 网络版发表 

  

摘要    细胞内复杂的生命过程, 几乎全部由细胞内功能特化的细胞器完成或与之相关. 在活细胞中, 膜性细胞

器组成成分不断变化. 膜性细胞器之间存在频繁的物质交换和功能联系, 构成功能网络, 执行复杂的生物学过程.

膜性细胞器结构或功能的紊乱, 有可能导致整个细胞功能紊乱, 严重时导致细胞死亡, 进而导致机体许多重大疾

病的发生. 因此, 对于膜性细胞器发生、结构特征和功能的研究是细胞生物学的基础, 也是理解生命过程的基础,

其分子细胞机制的阐明也对于理解相关疾病的发生机制, 治疗方法有重要作用. 本文将围绕“膜性细胞器及其亚

结构的动态调控机制”这一主题, 从膜性细胞器的形成、维持和调控、膜性细胞器之间的转运和互作及膜性细胞器

研究的新技术新方法3个方面综述膜性细胞器的国内研究现状. 并讨论膜性细胞器领域今后的研究方向和科学问

题, 分析当前所面临的机遇和挑战以及今后的发展方向和可能的突破点, 提出我国膜性细胞器领域研究的战略性

建议. 
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细胞是生命的基本单位 , 细胞内复杂的生命过

程 , 几乎全部由细胞内功能特化的细胞器完成或与

之相关 . 膜性细胞器是除核糖体和细胞骨架以外的

所有细胞器, 是由膜包裹的、相对局域化的空间结构, 

高效而精确地行使细胞分裂、增殖、呼吸作用、衰老

和凋亡, 物质合成、分选、运输、分解, 信号转导等

生物学功能. 例如, 细胞内物质运输是由内质网、高

尔基体、胞内体、溶酶体和囊泡等细胞器组成的途径

所完成: 内质网是细胞内蛋白质的合成和加工场所; 

高尔基体是蛋白质翻译后修饰和货物运输的中心 ; 

胞内体是内吞途径的交通和分选枢纽 , 并参与信号

分子活性的调节; 溶酶体是多种物质运输的终点, 负

责蛋白质降解、衰老或损伤细胞器和入侵病毒或细菌

的降解, 还参与自吞噬作用、胞吐作用或细胞分泌; 

囊泡是物质运输的执行者 , 通过细胞骨架和动力蛋

白的作用而得以转运 . 线粒体是细胞进行有氧呼吸

的主要场所, 是能量代谢的核心, 也是细胞凋亡的调

控中心. 细胞核是细胞分裂、增殖和信号调控的中心. 

在活细胞中 , 膜性细胞器组成成分在不断地变化之

中 , 细胞动力和生命活力的体现正是来源于这些膜

性细胞器的动态变化 . 膜性细胞器之间存在频繁的

物质交换和功能联系, 构成功能网络, 执行复杂的生

物学过程. 膜性细胞器结构或功能的紊乱, 有可能导

致整个细胞功能紊乱, 严重时导致细胞死亡, 进而导

致机体许多重大疾病的发生, 如神经退行性疾病、糖

尿病与代谢性疾病、免疫缺陷、感染性疾病等. 因此, 

对膜性细胞器发生、结构特征和功能的研究是细胞生

物学的基础, 也是理解生命过程的基础, 其分子细胞
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机制的阐明也对理解相关疾病的发生机制 , 治疗方

法有重要作用.  

膜性细胞器的生成和功能研究是一直是生命科

学研究的热点领域 . 经典细胞生物学研究在膜性细

胞器的结构与功能方面有了很好的发展 , 但大部分

研究多局限于静态的观察 . 而膜性细胞器是一种高

度动态的结构体系 , 不同细胞器通过膜转运和直接

的相互作用, 进行物质、能量和信息的交换. 只有追

溯这些细胞器发生的动态过程 , 才能更好地理解细

胞功能和生命现象. 近年来, 国际上对于细胞器生物

学的研究, 注重利用电子显微镜等光、电新技术及分

子细胞生物学技术, 实现活细胞成像、高分辨成像等

新方法, 研究细胞器的发生过程、结构特征、亚细胞

定位及其动态变化. 随着活细胞成像等技术的发展, 

人们对囊泡运输的动态过程有了更进一步的认识 , 

但对其确切的分子细胞生物学机制及其与其他细胞

器发生的关系目前了解得还很粗浅.  

通过多年的努力 , 我国在膜性细胞器生物学领

域取得了长足的发展, 尤其在细胞自噬、线粒体、细

胞核、溶酶体、高尔基体和内质网等细胞器的研究中

取得了重要进展 , 形成了赶超国际前沿的势头 . 目

前 , 国内已建立了有关膜性细胞器研究的特色平台

和资源库 , 为该领域的发展创造了重要条件 . 近年

来, 随着国外一批优秀中青年科学家的回国发展, 已

在该领域形成了良好的工作积累和团队力量 , 并取

得了一些重要研究成果, 发表在Cell, Nature, Science, 

Neuron, Cell Metabolism, Nature Cell Biology, Nature  

Neuroscience, Journal of Cell Biology, Proceedings of  

the National Academy of Sciences of the United States of  

America, Autophagy等杂志上.  

本文将围绕“膜性细胞器及其亚结构的动态调控

机制”这一主题, 从膜性细胞器的形成、维持和调控、

膜性细胞器之间的转运和互作和膜性细胞器研究的

新技术新方法3个方面综述膜性细胞器的国内研究现

状, 并讨论“膜性细胞器领域今后的研究方向和科学

问题”, 分析当前所面临的机遇和挑战以及今后的发

展方向和可能的突破点 , 提出我国膜性细胞器领域

研究的战略性建议.  

1  膜性细胞器的形成、维持和调控 

生物膜是一种动态的结构体系 , 处于不断的更

新与重构之中 . 膜性细胞器具有特征性的形态 . 例

如 , 溶酶体和过氧化物酶体的结构为相对简单的圆

球形, 自噬体具有独特的双层膜包裹的球状结构, 高

尔基体则由扁平的囊状结构叠加而成 , 内质网有管

状和片状结构相互连接, 而线粒体则通常呈管网状, 

其内膜又形成凹凸不平的嵴状结构 . 膜性细胞器的

形状高度动态, 在细胞迁移、分裂和生长等过程中发

生剧烈的形态改变 , 但是在细胞处于稳定状态下又

具有其特征性的稳定形态. 越来越多的证据表明, 细

胞器的膜形态与其各种功能有着直接的关联 , 膜性

细胞器的形态建成和维持是细胞生物学最基本而又

最重要的问题 . 这些多种形态的膜性细胞器的形成

的基本单位归于膜曲度的改变. 膜脂分子的构成, 膜

脂分子与蛋白质的相互作用是膜形状形成和维持的

关键 . 特异性膜脂分子在脂双层膜的不对称分布可

以产生膜曲度. 蛋白质也可以通过改变膜脂的分布, 

间接产生膜脂的不对称分布从而产生膜曲度 . 蛋白

质也可以直接与生物膜相互作用产生膜曲度, 例如, 

通过驱动蛋白对膜施加机械力 , 从而在平滑的膜上

产生细管状结构; 或者通过结构具有曲度的蛋白质

相互组装成为有曲度的表面, 并与膜结合, 使膜同时

产生曲度 . 例如 , 含有BAR结构域的蛋白可以通过

自身的聚合和与膜的相互作用, 使生物膜发生重构, 

产生出正或者负曲度; 或者通过疏水区插入膜的方

法 , 产生楔形的区域 . Sun研究组 [1]在膜曲度发生方

面取得突破 , 发现了除上述方式以外的非传统的由

PH结构域和BAR结构域共同介导的膜曲度产生的方

式: 由BAR结构域介导蛋白质的聚合 , 由相邻的PH

结构域介导膜的结合和曲度产生 . 又如内质网是由

连续的单层膜结构围绕而成的独立功能单位 , 一端

为细胞的核膜, 另一端则逐渐向外延伸至细胞质膜, 

并形成纵横交错的网络结构 , 形态主要包括片状和

管状. 该领域的重大突破来自于2006年Rapoport研究

组 [2]在管状内质网形成方面的发现 . 胡俊杰师承于

Dr. Rapoport, 纯化了两个成管膜蛋白 reticulons和

DP1/Yop1p, 与其研究组其他成员[3]成功建立了体外

重构系统 , 发现纯化的蛋白在体外与脂质重组后能

形成管状膜结构. Hu研究组 [4~6]还发现, 嵌膜GTP酶

atlastin等参与了内质网管状网络的形成 , 这些蛋白

的缺失或突变导致内质网分叉减少. Hu研究组采用

细胞生物学、生物化学及结构生物学等多种方法深入

研究内质网塑形和重装的分子机制 , 内质网的形态

与功能的关联, 以及与内质网功能相关的疾病. Yu研
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究组[7]发现, 新的线粒体动态管化, 是一种依赖马达

蛋白KIF5B的新的线粒体动态行为. KIF5B介导从线

粒体膜上生成高度动态的细管状膜结构 , 管状膜结

构在Mitofusion的调控下互相融合, 生成线粒体网状

结构. 用纯化的线粒体, KIF5B和聚合的微管在体外

实验系统中可重构线粒体管网状结构 . 细胞自噬是

一个复杂的生物学过程, 涉及欧米茄体、自噬体、自

噬溶酶体等膜性细胞器的形成, 动态变化和功能, 是

目前国内研究的热点领域. Yu研究组[8~11]自2010年发

现自噬性溶酶体再生现象, 详细阐述了Clathrin以及

其辅助蛋白和PI(4,5)P2介导的膜蛋白分选、脂类转

换、自噬溶酶体膜表面曲度骤变发生管化起始和原溶

酶体生成中的过程, 表明溶酶体不仅是传统的球形, 

也可以以管状结构存在. Yu研究组 [12]最近研究还发

现了细胞骨架微丝蛋白对自噬性溶酶体独特的双层

膜包裹的球状结构的支撑作用 , 也是膜性细胞器的

形态形成和维持的重要方面 . Wang研究组 [13]发现 , 

PI3P磷酸酶的活性对于自噬体的成熟和自噬溶酶体

的形成有重要作用 . 除了对于传统的膜性细胞器的

形态功能进行研究之外, Yu研究组 [14]于2014年发现

新细胞器迁移体 , 是在细胞定向迁移的过程中产生

的收缩丝的末端或中间某个位置上会长出一个或多

个单层膜囊泡结构 , 直径大约为1~3 μm, 具有重要

的生物学功能 . 迁移体的形成涉及复杂的膜曲度动

态变化和重构, 对迁移体形态维持, 调控机制的研究

对于其功能具有重要的意义 . 除生物范畴内的膜动

态调控, 物理学调控手段, 如光、超声也可以对细胞

的膜结构产生力学扰动[15].  

2  膜性细胞器之间的转运和互作 

膜性细胞器通过膜结构进行隔离 , 形成区域化

具有独特功能的结构, 从而高效地完成, 如ATP的生

成, 脂质的合成、降解, 蛋白运输等功能. 然而, 不

同细胞器之间并不是结构和功能上单独存在的个体, 

越来越多的证据表明 , 膜性细胞器之间通过囊泡运

输和直接接触进行物质沟通和信号传递 , 形成一个

有机的细胞内网络 , 对于发挥其功能如调节细胞代

谢、信号转导、物质平衡、细胞命运决定和病原体防

御等有重要作用. 细胞器膜结构形成特化的膜区域, 

从而发生锚定和信号交换也是目前研究的亮点. 例如, 

线粒体和内质网特化结构形成MAM(mitochondria- 

associated membranes)接触, 内质网和细胞膜直接接

触的特化区域. 再如证据显示, 线粒体与过氧化物酶

体的物理连接 , 线粒体与过氧化物酶体之间通过蛋

白质复合体介导的直接接触 , 脂滴与线粒体、内质

网、胞内体和质膜的直接接触, 自噬体与溶酶体的接

触和融合 , 或者是线粒体源的囊泡(MDV)等都是细

胞器互作的典型例子 . 过去几年在内膜系统的动态

平衡方面取得了一系列新的进展 , 从而对内膜系统

间的转运和互作有了更深入的了解 . 如阐明了多细

胞器间协同进行的膜构建、转运与融合过程的细胞自

噬. 细胞自噬过程涉及多个细胞器的共同参与: 线粒

体和内质网的直接接触位点对于细胞自噬的发生有

重要作用. 自噬体与溶酶体融合形成自噬性溶酶体, 

自噬性溶酶体成管再生 . 选择性细胞自噬降解受损

的胞内体、线粒体、内质网、脂滴. 自噬在细胞非经

典途径的分泌中还占有一席之地. 近年来, 细胞自噬

领域的研究在国内成为热点: Chen研究组 [16~18]发现, 

线粒体膜上FUNDC1为新的介导线粒体自噬的受体, 

并对线粒体自噬发生的分子机制和生理意义进行了

深入的探索 . Wang研究组 [19]关注在线虫 (Caenor-       

habditis elegans)发育过程中的细胞自噬参与体细胞

和生殖细胞的程序性死亡 , 研究发现自噬在生殖细

胞凋亡引发的基因毒性刺激中起作用 , 线虫自噬突

变体中生殖细胞的凋亡减弱 , 细胞凋亡缺失的情况

下, 自噬对于生殖细胞的生理性死亡又有重要作用. 

Liu研究组[20]发现了自噬标志性分子LC3的乙酰化和

去乙酰化调控以及其在胞质和细胞核内的定位对于

自噬过程的调控机制. Zhu研究组[21~23]发现, 细胞质

中的FOXO1的修饰对于自噬发生的调控作用. Yu研

究组 [24]和Lin研究组 [25]发现 , 自噬重要蛋白TIP60 

(ATG3)的乙酰化对于自噬的调控作用. 目前对于细

胞自噬的研究多集中于以酵母或者体外培养的哺乳

动物细胞作为模式生物 . 然而通过此手段鉴定出的

自噬重要基因无法对多细胞生物特有的细胞自噬过

程和调控作出阐释. Zhang研究组[26~29]利用线虫为模

式生物 , 鉴定出一系列多细胞生物自噬特有的自噬

新基因 , 并在多细胞生物模型中研究新基因的功能

以及在单细胞生物中不存在的新的自噬行为 . 多细

胞生物内具有不同的形态和胞内组成 . 在多系胞生

物体系中研究细胞自噬 , 并将周边细胞的反应和信

号和环境因素整合起来 , 该研究组的工作为研究细

胞自噬在不同范式下的功能提供了重要基础.  

另外 , 细胞内吞过程涉及一系列的蛋白复合物
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组装和膜形变与不同细胞器, 如内吞体、溶酶体、细

胞膜之间的互作 , 也是国内研究膜性细胞器转运和

互作的重点领域. Chen研究组 [30]研究了TGF-beta受

体内吞与转运, 并与Fang研究组 [31]合作用单分子成

像方法观测膜上受体; Duan研究组 [32~34]发现, 内吞

在神经退行性疾病中的作用; Hong研究组[35~37]揭示

了内吞调控神经元兴奋性的机制; Xu研究组[38]和Lin

研究组[39]发表研究了Glut4囊泡转运的机制; Diao研

究组[40]揭示了SNARE蛋白介导囊泡锚定的机制; Lin

研究组[41]发展了单分子示踪技术分析植物细胞内吞

机制. Song研究组 [42]于2015年发现了小肠胆固醇吸

收通过类似的内吞机制. 溶酶体syt7蛋白特异性结合

过氧化物酶体膜上的PI(4,5)P2, 从而介导了溶酶体和

过氧化物酶体的接触 , 使得胆固醇可以从溶酶体向

过氧化物酶体运输 . 此研究发现了胆固醇在胞内运

输的重要途径 , 为胆固醇运输障碍导致的疾病的研

究提供了重要的生理学理论基础. Chong研究组[43]在

研究植物细胞膜内吞介导的G蛋白信号过程种, 发现

水稻(Oryza sativa)中定位于细胞膜的低温感受器蛋

白COLD1, 在冷刺激下, 细胞膜流动性以及COLD1

蛋白结构发生变化, 激活钙离子通道, 触发下游耐寒

防御反应 , 是对植物感知外界刺激反应的细胞膜蛋

白精准调节很好的诠释. Song研究组和Chong研究组

的研究均被评选为2015年中国生命科学领域十大进

展(来源: 中国科协生命科学学会联合体公布2015年

度中国生命科学领域十大进展. doi: 10.16607/j.cnki. 

1674-6708.2016.03.001).  

3  膜性细胞器研究的新技术新方法  

当前的膜性细胞器的研究关注于其生成、转运、

循环、降解等各步骤的分子机制和动态过程, 其进展

更有赖于新技术新方法的发展和运用 , 特别是近几

年发展迅速的超分辨光学成像技术、电子显微镜技

术、光电关联显微技术等.  

3.1  蛋白质标记技术 

根据标签的不同 , 蛋白质标记主要分为荧光蛋

白标记和化学小分子标记 . 荧光蛋白标记方法利用

荧光蛋白作为标签 , 可以方便地监测目标蛋白在细

胞中的定位和转运过程, Xu研究组 [44]研究荧光蛋白

(m)Eos2, 并在此基础上发展出mEos3.1和mEos3.2, 

单体性质更好, 荧光更亮, 效率更高, 更适用于超分

辨显微镜成像 . 化学小分子标记是通过能与特定蛋

白质或肽段能特异结合的小分子 , 实现对这些特定

蛋白质或含有肽段的蛋白质的特异性标记技术 , 如

SNAP[45], CLIP-tag[46]等.  

具有特殊光化学性质的标签可以有不同的用途, 

例如, Killer Red荧光蛋白除了可用于定位研究外, 还

可利用光激活致失活技术(chromophore-assisted laser 

inactivation, CALI)失活目标蛋白[47]. miniSOG标签可

同时进行荧光定位和电子显微镜中目标蛋白的标

记 [48], 势必推动光学显微镜和电子显微镜结合技术

的发展.  

3.2  基因密码子扩展及非天然氨基酸技术 

通过基因密码扩展技术在活体蛋白中引入非天

然氨基酸 , 是实现蛋白质标记技术革命的重要契

机 [49,50]. 由于只用单个非天然氨基酸标记目标蛋白, 

对目标蛋白质的干扰最小 , 避免荧光蛋白由于体积

大对目标蛋白造成的影响; 更重要的是借助化学合

成的荧光基团所具有的高吸收常数、高量子产率、可

调的吸收及发射波长 , 有可能使超分辨荧光成像技

术的定位精度达到1~10 nm. 通过在目标蛋白的关键

位点引入具有光活性的氨基酸 , 可以使研究者们利

用光学手段实现对其功能的高时空精度调控; 通过

在目标蛋白的关键位点引入具有光交联活性的氨基

酸, 有利于研究蛋白质的动态相互作用.  

3.3  蛋白质相互作用检测 

蛋白质相互作用检测的方法很多 , 经典研究方

法包括双杂交系统、噬菌体展示技术、免疫共沉淀技

术以及化学交联技术等. 近年来, 一些基于物理方法

的检测技术逐渐发展成熟 , 如荧光共振能量转移技

术(fluorescence resonance energy transfer, FRET)、表

面等离子共振和等温滴定量热技术、核磁共振技术

等. 特别是, FRET技术还可以用于在活细胞内监测

细胞器动态变化过程 , 如用于检测膜融合过程的

SNARE复合物的FRET探针等[51,52].  

3.4  超高分辨率光学成像技术 

近年来, 随着成像方法和计算机算法的改进, 超

高分辨率显微镜的出现 , 弥补了电子显微镜和普通

光学显微镜分辨率之间的空缺 . 这些技术包括了结

构照明显微镜 (structured illumination microscopy, 
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SIM), 基于单分子定位成像的超分辨率显微成像方

法 (photoactivated localization microscopy/stochastic 

optical reconstruction microscopy, PALM/STORM)和

通过改变点扩散函数来提高成像分辨率的方法

(stimulated emission depletion, STED). 超高分辨率显

微镜的优势在于样品制备与普通荧光显微镜相兼容, 

获得的图像与普通荧光显微镜具有可比性 . 然而其

缺点在于由于其原理在于用时间分辨率换取空间分

辨率, 导致成像时间长、光毒性大、荧光分子的光漂

白现象严重, 或者仅能应用于固定的细胞上, 因此无

法满足对于活细胞动态实时超高分辨率的成像的需

求 . 最近 , 霍华德·休斯医学研究所 (The Howard 

Hughes Medical Institute, HHMI)的Betzig研究组[53]发

展了新型的结构光激活非线性SIM技术, 克服了SIM

原本的缺点, 提高了时间和空间分辨率, 获得了活细

胞中动态超分辨成像 . 利用光可调控荧光分子在发

光状态转换过程中对照明光的非线性响应特性 . 首

先用结构光激活(patterned activation)荧光分子, 其次

用另外一个周期及相位完全一致的结构光激发

(patterned excitation)已经被激活的荧光分子, 从而使其

辐射荧光光子, 并转换到非激活状态. 运用两束重叠

的结构光照明的方式使得分辨率可以提高到45~60 nm, 

同时保持1 s以下的成像速度, 在荧光分子被漂白前

连续采集20~40幅超分辨率图像. 或者运用高数值孔

径的物镜, 并结合光全内反射效应, 对绿色和红色荧

光蛋白分别达到85和95 nm的分辨率. 这种方法仅需

要9幅原始图像重建一幅高分辨率图像, 从而可以达

到50 Hz的成像速率, 并且可以连续采集几百幅高分

辨率图像; 另外一个独特的优点是, 它可以运用于任

何的荧光标记分子 , 而不仅局限于光可调控的荧光

分子, 从而适用于更广泛的生物样品. 这些方法可以

在过去没有到达的分辨率条件下连续地观测很多生

物过程, 如clathrin和caveolin介导的胞吞过程, Rab5a

修饰的内吞体, 以及它们与细胞骨架的相互作用; 线

粒体分裂过程的三维超分别率图像等.  

3.5  光电联用成像技术 

电子显微镜成像只能显示被观测细胞的所有结

构, 很难特异性标记某种结构或者蛋白, 在阐述分子

机制上用途有限. 光电联用技术可以对同一个样品进

行光学成像和电子成像, 直接观察到荧光标记的特定

蛋白的定位以及其与亚细胞结构的关系, 甚至对于相

关蛋白质进行原位蛋白质结构的解析, 大大提高了信

息量和准确度. Xu研究组[44,54]结合光谱学、生物物理

以及电子显微镜等有关技术, 发展新的超高分辨显微

成像技术和光学显微镜电子显微镜相关显微成像技

术, 具有国际领先水平.  

4  膜性细胞器今后的研究方向和科学问题 

4.1  膜性细胞器的形成、维持和调控方面 

膜性细胞器及其亚结构的动态变化(运动、分裂

和融合及质量控制), 揭示一系列动态膜融合的精细

调控过程以及再生过程 . 例如 , 细胞内吞过程中 , 

早、晚期内含体的融合、转换以及循环的作用机制; 

线粒体等细胞器的融合和分裂 , 与细胞不同生长条

件的关系和受不同信号刺激的调控; 自吞噬膜同溶

酶体膜的融合、自吞噬体膜结构的解聚、自吞噬性溶

酶体再生 . 溶酶体形态及动态变化在重要细胞学过

程, 如细胞自噬、病原菌及病毒侵染中的作用.  

4.2  参与内膜系统的形成、转运、重构、融合及

其他与膜相关的生物学功能方面发挥重要作

用的新因子及其机制 

鉴定参与内膜系统的形成、转运、重构、融合及

其他与膜相关的生物学功能方面发挥重要作用的新

因子, 并阐明其作用的分子机制; 发现膜性细胞器新

功能: 越来越多的信号分子被发现在一些膜性细胞

器(溶酶体、线粒体、高尔基体)上, 但对这类定位的

意义还不十分清楚 , 暗示着这些膜性细胞器有特异

的信号调控作用; 发现新的膜性细胞器.  

4.3  膜性细胞器之间的物质、能量和信息交换互作 

膜性细胞器之间的物质、能量和信息交换互作是

目前研究的热点, 内膜系统内物质、能量的交换可能

是发现膜性细胞器新功能 , 发现新的信号通路或新

的代谢途径等的重要突破点.  

4.4  膜性细胞器研究的新技术新方法 

功能和机制的阐明离不开技术方法的创新 , 单

分子、超分辨成像技术的改进促进了活细胞内细胞器

动态变化和分子机制的阐明 . 先前该领域的研究主

要集中在酵母和转化的细胞系中 , 新技术的发展推

动了在多细胞生物发育过程中研究细胞内膜系统是
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如何整合发育信号和外界条件来维持细胞和机体的

动态平衡.  

4.5  膜性细胞器的重构 

对膜性细胞器的半体外或者完全体外重构 , 得

到具有生物学功能的膜性细胞器 , 标志着人们对于

膜性细胞器形态的生成和维持的分子机制, 功能调控

的分子机器等具备了足够清晰的了解. 同时体外重构

的细胞器系统为细胞器的进一步功能研究提供可精确

体外调控和操作、高分辨率、干扰最小的研究平台.  

4.6  膜性细胞器及其亚结构在细胞分泌、代谢、

分裂、分化、死亡等过程中的功能及其机制 

膜性细胞器及其亚结构在细胞分泌、代谢、分裂、

分化、死亡等过程中的功能和其功能紊乱与重大疾病

的发生机制, 同时系统研究不同生理及病理条件下膜

性细胞器的形成及功能, 鉴定参与调控此类过程的关

键因子并阐明其作用的分子机制是重要的研究方向.  
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Summary for “膜性细胞器及其亚结构的动态调控机制国内研究进展” 

Research progress of membranous organelles and their  
subcellular structures in China 
CHEN Yang & YU Li* 
Tsinghua University-Peking University Joint Center for Life Sciences, State Key Laboratory of Membrane Biology, School of Life Sciences, Tsing-
hua University, Beijing 100084, China 
* Corresponding author, E-mail: liyulab@mail.tsinghua.edu.cn 

Most of the complicated processes in living cells are conducted by or related to specialized membranous organelles, 
which are highly dynamic. Different organelles frequently exchange contents and are connected to form a functional 
network which carries out critical biological processes. Organelle dysfunction may cause cell death or human diseases. 
Thus, understanding organelle formation and the structural characteristics and functions of specialized organelles is the 
basis of interpreting cellular biological processes, and will facilitate the development of disease therapies. The 
mechanisms underlying the formation and function of membranous organelle are hot spots in life science research. 
Previous studies have been based on observations of static organelles. However, a proper understanding of dynamic 
organelle functions requires analysis of live cells. New techniques including electron microscopy, correlative light and 
electron microscopy, live-cell imaging and super-resolution microscopy have been introduced to study membranous 
organelles. Chinese scientists have made great breakthroughs in this field and their findings have been published in 
high-level journals including Cell, Nature, Science, Neuron, Cell Metabolism, Nature Cell Biology, Nature Neuroscience, 
Journal of Cell Biology, Proceedings of the National Academy of Sciences of the United States of America, Autophagy, 
etc. In this review, we will summarize the progress made by Chinese scientists in understanding the dynamic regulation 
of cellular organelles. With respect to organelle shaping, we will summarize the mechanisms involved in determining the 
tubuloreticular structure of the endoplasmic reticulum, mitochondrial dynamic tubulation, autophagosome formation, 
autophagic lysosome reformation, lysosome tubulation, and biogenesis of the migrasome, a newly discovered organelle. 
With respect to organelle interactions, we will focus on those that occur in the autophagy process, for example the 
interactions of autophagosomes with autolysosomes, and the interactions of autophagosomes with endosomes, 
mitochondria, endoplasmic reticulum and lipid droplets in selective autophagy processes. We also discuss the mutual 
interactions between endosomes, lysosomes and the plasma membrane. These new discoveries are supported by new 
technologies. We will mainly review the imaging techniques developed in China, including protein labeling, genetic code 
expansion, and super-resolution microscopy, especially extended-resolution structured illumination imaging and 
correlative light and electron microscopy. Last but not least, we will highlight future opportunities and challenges, novel 
research directions and possible breakthroughs in membranous organelle research. These include identifying new 
molecules associated with intracellular membranous organelles, exploring new functions of known organelles, 
uncovering the mechanisms governing exchange of contents between organelles, reconstituting membranous organelles 
in vitro, dissecting the physiological roles of membranous organelles, and examining organelle formation and function in 
different pathological conditions. 

membranous organelle, formation, regulation, transportation, interaction, new technology 

doi: 10.1360/N972016-01068 



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 350
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages false
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 650
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages false
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


