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摘　要：SR 蛋白家族成员都具有一个富含丝氨酸/ 精氨酸(S/R)重复序列的RS 结构域，在RNA 剪接体的

组装和选择性剪接的调控过程中具有重要的作用。绝大多数SR 蛋白是生存的必需因子，通过其RS 结构

域和特有的其他结构域，实现与前体 mRNA 的特异性序列或其他剪接因子的相互作用，协同完成剪接位

点的正确选择或促进剪接体的形成。深入研究 SR 蛋白家族在 RNA 选择性剪接中的调控机制，可以促进

以疾病治疗或害虫防治为目的的应用研究。该文总结了 SR 蛋白家族在基础研究和应用方面的进展。
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Function of SR protein family in pre-mRNA splicing
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Abstract: Members of SR protein family, consist of at least one RS domain that enriched with serine/arginine

repeats, have been demonstrated to play important roles in both assembly of spliceosome and regulation of

alternative splicing. Most of them are essential for high eukaryotes. They interact with specific RNA regions of

pre-mRNA or other splicing factors through their RNA binding domain and RS domain, contributing to intron

selection and facilitating spliceosome assembly. Address functions of SR proteins in the regulation of alterna-

tive splicing will benefit many studies, such as disease therapy and pest control.
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1　RNA 剪接

1977 年，Richard J. Roberts 和Phillip A. Sharp

各自报道了“断裂基因”的存在，即基因是由外

显子(exon)和内含子(intron)组成的，其中的内含子

不编码入最终的蛋白质[1,2]。在真核生物基因的表达

过程中，通过转录形成包含所有外显子和内含子的

前体mRNA(pre-mRNA)。前体mRNA 再通过剪接体

(spliceosome)促进的两步酯交换反应，切除内含子

和连接相邻的两个外显子。该过程被称为RNA剪接

(RNA splicing)，是真核生物生长发育的必需调控步

骤[3 ]。

剪接体的沉降系数大约为60 S，它的形成需要

五种富含尿嘧啶核苷的小核糖核酸(U1、U2、U4、

U5和U6 small nuclear Ribonucleic acid, snRNA)和超

过150 种蛋白因子的协同参与(本文只讨论参与绝大

多数基因剪接的major spliceosome)。每种snRNA都

结合有多种蛋白，形成稳定的 snR N P，在其他剪

接因子协助下，经过一系列复杂的RNA- 蛋白质重

排和构像变化，组装成具有催化活力的剪接体[4]。

RNA 剪接对于真核生物的基因表达具有重要的

意义，不编码的内含子需要通过RNA剪接被精确而

高效的去除，才能最终形成具有正常功能的蛋白
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质。越是高等的生物，含有内含子的基因以及每个

基因包含的内含子数目越多。另外更为重要的是，

高等生物中普遍存在着RNA选择性剪接(alternative

splicing)现象，即一个基因转录的前体mRNA可以

被剪接成多种产物(isoforms)。通过选择性剪接，

同一个基因在上游调控元件不同的情况下可以产生

功能有差异的多种蛋白质，有的甚至多达上万种，

例 如 果 蝇 中 的 Dscam基因[5,6]。哺乳动物中的代谢和

发育等过程无论在种类和复杂程度上都要远远超过

低等的真核生物，但是目前的研究表明人类基因组

中的基因数量只有大约2.5万个，线虫(C. elegans)

的基因数约为2.2万个，连低等的单细胞真核生物

芽殖酵母(S. cerevisiae)基因也有6 000个左右[7]。最

近的转录组高通量测序结果分析显示，在人类基因

组中，约95% 的基因都会发生选择性剪接[8,9]。这

从某种程度上解释了为什么生物中编码蛋白质的基

因数量并没有因为物种的进化而显著加大。RNA 选

择性剪接增加了高等生物的基因表达复杂程度，对

于高等生物的细胞分化和器官发育等复杂的生物学

过程具有重要调控作用。

前体mRNA 自身序列中含有一些保守的剪接顺

式作用元件，例如，剪接位点所在的内含子 5' 端

GU 和 3' 端的 AG 共有序列；作为 RNA 剪接化学催

化反应“启动者”，位于内含子3'端上游约100 个

核苷酸处的剪接支点(branch site, adenosine)及其附

近的保守序列；支点区域与3'端之间的多嘧啶区域

(polypyrimidine tract，PPT)。此外，外显子和内

含子的内部还有一些促进或抑制剪接的序列

(enhancer and silencer)，剪接调控因子与这些序列

的识别对于选择性剪接起到重要的调控作用[3](图

1)。

剪接体的组装起始于U1 snRNP 和 5'端剪接位

点的相互作用，形成Complex E (early complex)。

这时3'端剪接位点附近也与一系列蛋白相结合，其

中SF1(BBP)与支点区域结合，U2AF65 与多嘧啶区

域结合，U2AF35 与 3' 剪接位点结合。随后，在

一些蛋白因子的协助下，U2 snRNA 通过碱基配对

与支点区域相结合，形成稳定的Complex A。此后

U4/U5/U6 tri-snRNP 加入，经过一系列构像变化，

U1 和 U4 snRNP 从复合体中解离，剪接体由Com-

plex B过度到具有催化活性的Complex C [10,11]。在

剪接体复杂的动态变化过程中，一类 ATP 水解酶，

同时又是RNA 解螺旋酶的蛋白因子起到了重要的作

用，它们同属于DExD/H 蛋白超家族，利用ATP 水

解产生的能量改变剪接体内部的大分子构像。其中

Prp5参与预剪接体Complex A的形成，并对RNA剪

接的保守性和灵活性具有重要的调控作用[12]。

2　SR 蛋白家族

20 世纪90 年代初，在鉴定与剪接体可相互作

用的蛋白因子时发现了参与RNA剪接的SR蛋白[13,14]，

它们共同的特征是都具有1～2 个 RS 结构域和结合

RNA的结构域，其中RS结构域由富含丝氨酸/精氨

酸(S/R)的重复序列组成。目前研究发现，生物中

存在数量繁多的具有 RS 结构域的蛋白，其中高等

生物中参与 RNA 剪接的约有 50 种。根据这些蛋白

所含RS结构域的特征和其他结构域的功能可分为三

类：(1) 经典SR 蛋白目前发现有7 种。这一类SR

蛋白的RS结构域在其C端，N端则含有1～2个RRM

(RNA-recognition motif)。经典SR蛋白都可以被单

克隆抗体 mb104 识别，同时参与组成型和选择性

RNA 剪接。SF2/ASF 是第一个被鉴定出在组成型和

图1  SR蛋白参与RNA剪接位点的识别和剪接体的组装

(淡红色显示的是S R 蛋白家族成员。E S E：外显子剪接增强子；E S S：外显子剪接抑制子；S S：剪接位点；P P T：多嘧

啶区；B S ：剪接支点区域)
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选择性剪接中都起着重要作用的经典 SR 蛋白[15]。

(2)SR 类似蛋白。这一类蛋白数量较多，和经典的

SR 蛋白非常相似，也具有RS 结构域和结合RNA 的

结构域，但是SR 类似蛋白要么不被mb104 单克隆

抗体识别，要么仅仅参与组成型或选择性剪接中的

一种。S R 类似蛋白中结合 R N A 的结构域，除了

RRM 外还有其他类型，如 SRm1 6 0 在 N 端的 PWI

结构域，通常认为 PWI 的功能是与 DNA 或者 RNA

结合[16]。(3)其他含有RS结构域的蛋白。这一类蛋

白具有 RS 结构域，同时还含有其他不同功能的结

构域，如Prp5有ATPase/helicase结构域，Clk/Sty-1

有 kinase结构域。

RS结构域的丝氨酸/精氨酸重复序列中的丝氨

酸残基是多种蛋白激酶的作用底物，这些位点在体

内存在广泛的磷酸化修饰，其磷酸化和去磷酸化形

式的转换可以调控 SR 蛋白与其他蛋白质或RNA 之

间的相互作用，影响RNA 剪接的结果[17,18]。例如，

在细胞分裂间期SRp38主要以磷酸化的形式存在, 而

在有丝分裂期SRp38 主要以去磷酸化的形式存在。

在进行有丝分裂时, 去磷酸化的SRp38 可以抑制β-
珠蛋白等前体mRNA 的剪接, 而磷酸化的SRp38 则

不具有该作用。SRp38的磷酸化可以促进其与Tra2a

的相互作用并抑制其与 U1 -7 0 K 的相互作用，而

SRp38的去磷酸化则抑制其与Tra2a的相互作用并促

进其与U1-70K 的相互作用[19]。另外，RS结构域的

磷酸化状态对于SR蛋白在细胞中的定位也具有重要

作用[20]。

S R 蛋白中 R R M 的主要功能是识别并结合

R N A ，通常是识别位于外显子中的剪接增强子

(exonic splicing enhancer，ESE)。无论在组成型剪

接还是选择性剪接中，SR 蛋白结合 RNA 的能力对

于SR 蛋白行使功能是必需的[21]。RS 结构域对于组

成型剪接似乎是必需的，但对于选择性剪接则可能

是非必需的[22]。目前的一种可能解释是，在选择性

剪接中，缺失RS 结构域的SR 蛋白依然可以和抑制

RNA 剪接的蛋白因子竞争性地结合前体 mRNA 上的

剪接信号，对剪接依然起到一定程度的正调控作用[23]，

但是详细的作用机制还有待进一步的研究。为了找

到SR 蛋白特异性结合的 RNA 序列，很多实验室采

用SELEX (systematic evolution of ligands by exponen-

tial enrichment)方法寻找到很多SR蛋白的特异性结

合序列[ 2 4 ]，但近年来，紫外交联和免疫共沉淀

(cross-linking and immunoprecipitation，CLIP)作为

一种新的研究蛋白质和RNA相互作用方法被广泛采

用。通过紫外线照射使目的蛋白与其结合的RNA形

成共价交联，然后与目的蛋白质免疫共沉淀的RNA

经测序得到具体的RNA序列，这样可以研究活体中

目的蛋白与RNA的具体相互作用关系[25]。此前的研

究表明很多 SR 蛋白的功能是冗余的，但是随着很

多 SR 蛋白的RNA 特异性结合位点的发现，显示出

SR蛋白对于RNA剪接的调控也具有特异性。目前已

经鉴定出18种 SR蛋白可以识别特异的RNA序列[26]，

在这里不作细致的介绍。

对于SR 蛋白的研究也随着生物信息学的发展

而逐渐深入。为了寻找脊椎动物神经系统中对基因

选择性剪接起重要调控作用的SR蛋白，Calarco等[27]

首先通过生物信息学，利用 RS 结构域的共同特征

设计程序在基因组水平筛选出112种新的含有RS结

构域的基因。根据是否含有结合RNA的结构域，发

现其中的40 种蛋白可能与 RNA 剪接相关。然后利

用芯片技术，分析这些基因在小鼠的不同细胞和组

织中的表达情况，发现有一个基因的表达在时空分

布上呈现出非常有意思的特征。该基因在9.5~14.5

d 的胚胎和富含神经的器官中高量表达，结合其他

实验，研究者鉴定出一种在小鼠神经系统组织特异

性的RNA 选择性剪接调控因子nSR100。nSR100 可

以激活神经系统中特异的nPTB表达，并和nPTB共

同结合到前体 mRNA 上，调控一系列基因在神经系

统中特异性的选择性剪接，对神经细胞的分化起到

重要作用[27]。这种新方法对于筛选新的 SR 蛋白，

研究其在RNA 剪接中的具体功能提供了非常值得借

鉴的思路。

3　SR蛋白在剪接体组装中的作用

RNA 剪接是通过剪接体催化完成的，剪接体是

由多种蛋白质和RNA构成的动态复合体，在组装过

程中经历了复杂的蛋白质与蛋白质之间，蛋白质与

R N A 之间的相互作用。组装的起始阶段，U 1

s n R N P 结合到 5 ' 端的剪接位点区，U 2 A F 6 5 、

U2AF35分别结合到多嘧啶区和3'端剪接位点区。其

中U1-70K (U1 snRNP 的组成蛋白)以及U2AF65/35

都属于SR蛋白(图 1)，这些蛋白在预剪接体组装中

具有重要作用[28]。另外，在整个剪接体组装过程

中，多数促进大分子构像变化的 ATP 水解酶/RNA

解螺旋酶，如Prp5、Prp16、Prp22 和 Prp28 都含

有 RS 结构域，是 SR 蛋白家族成员。其他还有很
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多保守的SR蛋白对于预剪接体的组装也具有重要作

用。例如，人类细胞中的 SC35、ASF/SF2 和 9G8

对于起始剪接体的组装是必需的。

4　SR蛋白在剪接位点识别和选择性剪接中的

作用

高等真核生物细胞中，很多基因具有多个内含

子，且大部分内含子的长度在1 kb 以上，而外显

子则相对较短(100～300 bp)。RNA剪接过程中对5'

端和3'端剪接位点的识别，确定各个外显子和内含

子边界(exon and intron definition)是进行精确和高效

RNA 剪接的前提[26 ]。前体 mRNA 具有很多 RNA 剪

接所需的保守序列和区域，同时，前体 m R N A 上

还具有很多RNA剪接的调控序列，如外显子和内含

子中各自的剪接增强子和抑制子；但是，仅仅具有

这些调控元件对于招募和组装剪接体是不够的，这

些调控元件必须通过与剪接调控因子相互作用，才

能完成剪接位点的识别和确定，最终在该位置引入

剪接体进行 RNA 剪接。这些 RNA 序列与剪接调控

因子间的相互作用是选择性剪接得以发生的前提，

剪接调控因子中非常重要的一类就是 SR 蛋白。通

常SR蛋白等可以结合到外显子的剪接增强子(ESE)

上，促进剪接，hnRN P 蛋白等可以和剪接抑制子

(ESS)结合，抑制剪接。有趣的是 SR 蛋白很少结

合到内含子上的剪接调控序列上[28]。对此，目前还

没有合理的解释。

在高等生物中，前体mRNA 上具有多个剪切位

点，各个剪接位点自身和上下游RNA序列综合起来

表现出的 RNA 剪接信号强度有着很大的差异，SR

蛋白通过与其他的蛋白因子相互作用，通过结合特

异性的RNA序列可以改变某些剪接位点的剪接信号

强度。多数情况下 SR 蛋白的结合可以提高原本较

弱的剪接信号，从而改变剪接位点的选择[29]。例如

在果蝇性别决定途径中，double sex基因在雌雄个

体中的表达不同是通过选择性剪接调控实现的，属

于SR蛋白家族的TRA在雌果蝇的亚型可以结合和增

强double sex的第4个外显子附近的剪接信号，从

而使第4个外显子进入编码序列；在雄果蝇中的TRA

亚型则不能结合第4 个外显子附近的剪接信号，使

第4 个外显子作为内含子的一部分被切除。这样雌

雄果蝇中double sex基因通过SR蛋白的调控作用，

形成不同的选择性剪接产物，并进一步调控下游雌

雄相关性状的发育[30]。

对于SR 蛋白调控RNA 剪接目前有两个假说模

型。一个模型是：先结合到前体 mRNA 上的 SR 蛋

白可以招募U1 snRNP到 5'剪接位点区域，U2AF复

合物到 3' 剪接位点区域，促进剪接体的组装。另

一种模型是：SR 蛋白结合到外显子剪接增强子上

可以拮抗抑制剪接的蛋白因子(如hnRNP)对剪接的

抑制作用。这两种模型也许可以同时起作用[28]。

5　SR 蛋白的其他功能

5.1　SR 蛋白在基因转录和RNA剪接偶联中的作用

基因的转录和RNA的剪接在真核生物基因表达

中都是非常关键的步骤。目前研究发现RNA剪接和

转录在空间和时间上是紧密偶联在一起的，一些重

要的剪接因子，如 SR 蛋白就可以率先识别并结合

刚刚转录出的前体 mRNA 上暴露出来的剪接信号，

同其他的 RNA 结合蛋白竞争，使 RNA 剪接得以顺

利地进行，因此这种偶联具有非常重要的意义。

研究发现SR蛋白可以和RNA聚合酶II(Pol II)

的 C 端结构域(CTD)相互作用。加州大学圣地亚哥

分校的傅向东实验室发现SR 蛋白SC35是重要的剪

接因子，同时也在某些基因的转录延伸中起着重要

的作用，从而将基因转录与RNA剪接偶联起来。他

们将小鼠胚胎纤维原细胞中的SC35 敲除，可以观

察到Pol II聚集在基因上，再加入体外表达的SC35

可以使Pol II恢复正常。他们还发现敲除SC35导致

的Pol II聚集这一现象是由于蛋白激酶P-TEFb无法

被募集到 CTD 上，进而减弱了 CTD 相应位置上的

丝氨酸磷酸化，而该丝氨酸磷酸化的作用是促进转

录的延伸。所以，SC35 在剪接体组装和转录延伸

中都具有重要作用，在时间和空间上偶联基因转录

和 RNA 剪接[31]。

哈佛大学医学院的Robin Reed实验室用质谱分

析人类RNA 聚合酶II 免疫共沉淀的蛋白，发现很

多的SR 蛋白都可以和RNA 聚合酶II 结合，其中包

括剪接因子SF2/ASF、9G8、Tra2α、Tra2β和U1

snRNP 中的一些SR 蛋白等。这些SR 蛋白剪接因子

结合到RNA 聚合酶II 上，从而可以高效的结合新

转录的前体mRNA，增强5' 剪接位点的识别效率和

提高剪接速度[32]。

在选择性剪接过程中，SR 蛋白介导的基因转

录和RNA 剪接的偶联同样重要。根据动力学模型，

5'非翻译区(5'-UTR)中不同的启动子可以影响转录延

伸的速度，从而使强度不同的剪接位点暴露的时间
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长短不同，影响到 SR 蛋白对各个剪接位点信号的

识别，最终导致在选择性剪接水平上的差异。因此，

转录延伸的速度可以调控SR蛋白和剪接体对剪接信

号的识别进而决定特定外显子是否被选择性剪接[33]。

5.2　SR蛋白在发育和疾病中的作用

作为基因表达调控的重要元件，已经发现 SR

蛋白与人类多种疾病的产生相关联。SR 蛋白是一

些疾病发生的关键因素，如原癌基因和抑癌基因的

调控因子。最近的研究表明，经典的SR 蛋白SF2/

ASF 可以调控原癌基因Ron的选择性剪接，而Ron的

不同选择性剪接产物和肿瘤细胞的迁移有着直接的关

系[34]。另外，通过基因敲除实验，发现 SF2/ASF

对小鼠的心脏发育有着重要的影响，并证明 SF2/

ASF 对于心脏发育的重要基因CaMKIIδ的选择性剪

接起到调控作用[35]。由于SR 蛋白在选择性剪接中

主要是以剂量依赖的形式发挥作用，因此如果改变

SR 蛋白的表达水平，或改变 SR 蛋白的修饰水平，

就可能改变 SR 蛋白特异性调控的基因，进而影响

到细胞的增殖和分化。实验证明，在多种肿瘤细胞

中已经发现SR 蛋白或者磷酸化SR 蛋白的激酶表达

水平发生了显著变化[28]。

致病基因的点突变或片段缺失等会导致RNA选

择性剪接信号发生变化，从而缺失或增加某种 SR

蛋白，进一步使该致病基因的选择性剪接产物发生

变化，导致疾病的发生。比如脊髓型肌萎缩(spinal

muscular atrophy, SMA)主要是由SMN基因的突变导

致的，虽然这种突变没有改变氨基酸的编码，但是

最终影响了 SMN 基因的选择性剪接[36]。

因此，虽然没有证据表明 SR 蛋白家族成员是

直接的致病因素，但是 SR 蛋白在多种疾病相关基

因的表达中具有重要的调控作用。由于SR蛋白在调

控基因表达中的特异性，因此对于SR 蛋白的研究，

可能会为研究疾病的产生和治疗提供新的思路[28]。

6　SR蛋白与生物进化的关系

同一种 S R 蛋白在不同生物中尽管同源性很

高，但也存在一些差异，其中一个表现是 RS 结构

域的长短和复杂性上不一致。例如：参与预剪接体

组装的Prp5，它的人类同源蛋白含有较长的RS/RD

结构域，在裂殖酵母(S. pombe)中的RS结构域则较

短，而在芽殖酵母(S. cerevisiae)中则根本不含RS结

构域(图 2)。

研究发现人类和裂殖酵母Prp5的 N端 RS结构

域和U1 snRNP 相互作用，中部的DPLD motif 与

U2 SnRNP相互作用，C端则是ATPase/helicase 结

构域[37]。这一特点与各个物种的内含子数量和调控

程度强弱相吻合。人类约有 20 万个内含子，95%

的基因存在选择性剪接；裂殖酵母中约有5 000 个

内含子，屈指可数的基因存在选择性剪接，而芽殖

酵母中只有300个左右的内含子，几乎不存在选择

性剪接(表1)。目前的解释是越高等的生物，需要

调控的RNA剪接事件越多，相对应需要越多的调控

因子，如SR 蛋白，并且 SR 蛋白的 RS 结构域越复

杂。其他的SR 蛋白家族成员，如Prp16、Prp22、

U2AF、SF2/ASF 等也存在类似的现象。

表1  三个物种中的内含子数量比较

芽殖酵母 裂殖酵母 人类

S. cerevisiae S. pombe H. sapiens

总基因数 ～6 000 ～6 000 ～25 000

具有内含子的基因数 ～250 ～2 252 ～19 475

总内含子数 ～322 ～4 766 ～190 159

内含子数/基因 ～0.05 ～0.8 ～7.6

图2　三个物种中的Prp5的结构域比较示意图
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7　SR 蛋白调控RNA 剪接的应用

7.1　在疾病治疗研究中的应用

目前针对RNA选择性剪接调控因子的研究相对

比较清楚的主要分为两类，一类是 SR 蛋白家族，

大多数起着正调控的作用；另一类是与 SR 相拮抗

的hnRNP 蛋白，主要起着负调控作用。SR 蛋白行

使功能通常是通过其RRM 结合到特异性的RNA 序列

上，通过 RS 结构域与蛋白质或者 RNA 相互作用，

但是 RRM 与 RNA 的结合并不紧密，而且其结合特

异性并不高。最近美国北卡大学的Wang Zefeng 实

验室报道了利用与RNA 紧密特异性结合的PUF 结构

域(pumilio and fem-3 结合因子)和SR蛋白或hnRNP

的相关结构域构建出人工的RNA剪接调控因子，导

入癌细胞中，可以人为控制Bcl-x 基因的选择性剪

接。Bcl-x基因的两种选择性剪接产物在细胞凋亡过

程中起到的作用不同，较长的剪接产物抑制细胞凋

亡，而较短的剪接产物促进细胞凋亡。他们发现人

工构建的RNA剪接调控因子能够特异性增加Bcl-x基

因较短剪接产物的生成，加快癌细胞的凋亡速度，

并可以有效地提高药物杀死癌细胞的效率[38]。

7.2　在害虫防治研究中的应用

昆虫的性别决定途径是由多步骤的RNA选择性

剪接级联反应调控的，果蝇中的研究清晰的证明了

这一点。研究人员一直希望通过控制昆虫的性别来

达到防治害虫的目的。“携带显性致死基因昆虫释

放(RIDL)”策略是在实验室中培养携带性别关联致

死基因的转基因害虫，释放到自然界中与野生害虫

交配，产生的后代中某一种性别的害虫全部致死，

从而达到控制害虫种群密度的目的。例如，2009

年，Fu 等报道将四环素诱导的转录激活因子(tTAV)

置于其自身结合位点tetO控制的启动子下游，形成

了一个负调控的致死系统。在缺乏四环素的情况

下，tTAV 与 tetO 结合表达高浓度的具有毒性的

t T A V ；相反在有四环素的情况下，竞争性抑制

tTAV 与 tetO 的结合，限制了毒性蛋白的表达。同

时利用地中海实蝇(Ceratitis capitata)性别决定途径中

的选择性剪接信号达到性别筛选的目的，即在

tTAV的编码阅读框内加入了地中海实蝇Tra的雌特

异性内含子片段，该片段在雌性个体中被当作内含

子切除，使 tTAV 在雌性中正常表达，最终导致雌

性个体死亡；相反，在雄性个体中，R N A 剪接信

号不被识别，该内含子片段被保留导致翻译提前终

止，无正常的具有毒性的 tTAV 表达，雄性个体生

存正常。该方法已成功制备出了地中海实蝇的性别

特异性致死系统[39]。

8　展望

关于SR 蛋白的研究存在三个层次上的科学问

题：(1)如何筛选和鉴定SR 蛋白。随着新技术的发

展和成熟，针对各个物种的转录本高通量测序和不

同组织的蛋白质组研究深入，全基因组范围筛选

SR 蛋白成为可能，预计不久的将来会鉴定出大量

的SR 蛋白。(2)如何研究和确定SR 蛋白在RNA 剪

接中的作用机制。一方面可以利用紫外交联和免疫

共沉淀技术鉴定 SR 蛋白结合的 RNA 序列特异性，

寻找某个生命代谢或调控途径中该SR蛋白可能作用

的下游靶基因；另一方面通过对 SR 蛋白磷酸化等

修饰作用的研究或其他上游调控因子的研究，有利

于阐明某个生命代谢途径的整个调控机制。当然，

关于SR蛋白作用机制的具体研究将会有助于丰富和

理解 RNA 剪接的整个过程，以及回答 RNA 剪接和

基因的转录是怎样偶联的等科学问题。(3)如何利用

该机制进行更多的诸如疾病治疗和害虫防治等方面

的应用研究。SR 蛋白是 RNA 剪接，特别是选择性

剪接的重要调控因子，许多重要基因的表达需要

RNA 选择性剪接调控，同时很多疾病的产生是由于

RNA 剪接发生紊乱导致的。因此，在各种 SR 蛋白

作用机制的深入研究基础上，通过基因工程的手

段，改变 SR 蛋白或它的作用底物，将可以进行更

多方面的应用研究。
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