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摘　要：N- 末端乙酰化作为一种古老且保守的蛋白质修饰方式，存在于生命活动的各个领域。参与这种修

饰的蛋白质主要定位于细胞质 (80%)，少数分布于细胞膜和植物的质体上 (20%)。这种修饰能够影响蛋白质

的三维结构和多种生理生化过程，包括蛋白质互作、亚细胞定位、折叠、聚合、分选及稳定性等。在酵母、

人类和植物中，催化N- 末端乙酰化的酶主要是5种定位在细胞质中的N-α-乙酰转移酶 (N-α-acetyltransferases, 
Nats)，且该修饰长期以来被认为是一种蛋白质共翻译修饰。此外，目前已报道在植物细胞质膜和质体定位

的 Nats 还介导蛋白质的翻译后修饰。这些差异特征可能有助于植物适应不同的环境，但其生理意义仍是一

个谜，特别是对 Nats 在植物中的生物学功能和作用机制知之甚少。本文综述了植物 Nats 在发育和胁迫应

答中的独特作用，及在不同细胞区室中的功能适应性，并对以后的研究工作进行了展望。
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Recent advances of N-α-acetyltransferases in regulating plant growth and 
development and stress response
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Abstract: N-terminal acetylation (NTA) is an ancient protein modification conserved throughout all kingdoms of 
life. N-terminally acetylated proteins are present in the cytosol (80%), and the plasma membrane and plastids of 
plants (20%). The studies have shown this modification can alter key characteristics of proteins such as their three-
dimensional structure, and affect a variety of physiological and biochemical processes such as protein interaction, 
subcellular localization, protein folding and polymerization, sorting and stability, etc. The majority of proteins are 
acetylated by five ribosome-bound N-terminal acetyltransferases (Nats) in yeast, humans and plants, and NTA has 
been known as an exclusively co-translational process in eukaryotes. The recent characterization of post-
translationally acting plant Nats, which localize to the plasma membrane and the plastids, has challenged this view. 
These distinctive features of the plant Nats machinery might constitute adaptations to the environment of plants. But 
its significance is still enigmatic, and little is known about the biological functions of Nats in plants, especially. This 
review sheds light on the unique role of plant Nats in the development and stress responses as well as their 
adaptation to function in different cellular compartments, and the prospect of future research work is put forward.
Key words: N-α-acetyltransferases; growth and development; stress response; protein modification; plants
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1　蛋白质N-末端乙酰化——一种不容忽视的

蛋白质修饰

植物在进化过程中，针对各种不同的逆境胁迫，

形成了一些有效的抗逆适应性或保护机制，在这个

过程中，蛋白质修饰扮演着重要的角色，是控制蛋

白质质量的重要调控方式，其中乙酰化、磷酸化、

泛素化通常被视为蛋白质命运的调节子和细胞重编

程的应激工具，以响应生长和环境因子的变化
[1-2]。

乙酰化作为一种普遍且保守的修饰方式，发生在蛋

白质 N- 末端的 α- 氨基或内部赖氨酸残基的 ε- 氨基

上，分别被称为 N- 末端乙酰化 (N-terminal acetylation, 
NTA) 和赖氨酸乙酰化 (lysine acetylation, KA)[3]。

NTA 和 KA 广泛存在于整个生命界，分别由 N-α-
乙酰转移酶 (N-α-acetyltransferase, Nat) 和赖氨酸乙

酰转移酶 (lysine acetyltransferases) 催化将乙酰辅酶

A (acetyl-coenzyme A, AcCoA) 的乙酰基部分转移到

它们各自底物的相应氨基酸残基上 [4]。其中 KA 只

对少数特定的蛋白质产生影响，特别是组蛋白 [5]，

KA 被广泛认为是一种转录调节子，但其生物学意

义仍不清楚。然而在高等真核生物中，大部分细

胞质蛋白 ( 超过 80%) 均经历 NTA 修饰，暗示了

NTA 在高等真核生物蛋白修饰中的重要性。但是在

单细胞真核生物中 NTA 的频率降低，如酵母蛋白

质组中仅有 60% 可以经历这种修饰 [6-7]。在 NTA 修

饰过程中，在 Nat 的催化下以 AcCoA 作为供体将

乙酰基团转移至新生肽链的 α 氨基上，结果通过中

和 α 氨基的正电荷和改变空间构象，影响了蛋白质的

电荷特性，增加了疏水性，改变化学性质，进而影响

蛋白质的结构、功能活性、结合和寿命等特性
[8-9]。

由于到目前为止，并没有发现 N- 末端去乙酰化酶，

故认为这些变化 ( 蛋白质生化特性的改变 ) 是不可

逆的。因此，NTA 在很长一段时间内被认为是一种

不受调控的共翻译修饰过程
[10-11]，即蛋白质合成和

修饰几乎同时进行，当新生肽链 N 端序列刚暴露出

来的时候就发生乙酰化修饰，蛋白质合成结束时修

饰已完成
[12]，这可能是防止蛋白质发生错误折叠的

一种重要方式。然而，随着对 NTA 调控机制认识

的加深及对高度多样化的翻译后修饰 Nats 家族的

鉴定，这种观点已被推翻
[13]。即还存在翻译后修饰

的 NTA，这些酶不与核糖体结合，蛋白质翻译完成

再发生乙酰化修饰 [14]。因此，NTA 可分为共翻译

和翻译后修饰两种形式，真核生物中这种修饰的作

用和生理重要性不容忽视。

2　N-末端乙酰化的机器——N-α-乙酰转移酶

及底物特异性

催化 N- 末端乙酰化的酶属于 GCN5 (general 
control non-repressible 5)相关的N-乙酰转移酶 (Gcn5- 
related N-acetyltransferases, GNATs) 超家族成员 [15-16]。

根据亚基组成和底物特异性的不同，目前已报道

了共 8 种 Nats，命名为 NatA~NatH[17-18] ( 图 1A)。每

一种 Nat 都至少含有一个催化亚基，根据发现的

顺序依次命名为 Naa10、Naa20、Naa30、Naa40、
Naa50、Naa60、Naa70、Naa80[19]。尽管这些酶的

整体序列同源性较低 (3%~23%)，但 GNATs 的催

化结构域保守性较高，这些催化亚基均具有一个

AcCoA ( 乙酰化的供体 ) 的结合结构域，核心

GNAT 由 6 个 β 折叠 (β1~β6) 和 4 个 α- 螺旋 (α1~α4)
组成，连接 β4 和 α3 的环还含有一个高度保守的 R/
QxxGxA/G 基序 (x 代表任意氨基酸 )，用于介导与

AcCoA 的结合
[20-21]。部分 Nats 还包含另一个催化

亚基，例如 NatA 含有额外的催化亚基 Naa50 [22]。

NatA 和 NatB 除了催化亚基外，还各自含有一个辅

助亚基，分别命名为 Naa15 和 Naa25 [23-24]。一些酶

如 NatC 则含有两个辅助亚基，分别为 Naa35 和

Naa38[25]。关于 NatB 的研究显示，辅助亚基 Naa25
可以直接与核糖体相结合，并扮演结合催化亚基和

乙酰辅酶 A 以及识别底物的角色 [26]。人类和拟南

芥 NatA 复合体可以结合第二个催化亚基 Naa50，
从而形成三元 NatA/E 复合物，人类 Naa50 大多数

以单体的形式存在，与 NatA 复合体一个亚基的结

合会削弱与另一个亚基的结合能力
[27]。然而在酵母

中，Naa50只定位于核糖体结合的NatA复合体上 [28]，

因此 Naa50 是 NatA 的调节子或 NatA 非依赖性乙

酰转移酶。相比之下，NatD、NatF、NatG 及 NatH
只有催化亚基而没有辅助亚基

[29-32]。NatA~E 所催

化的乙酰化被认为是一种共翻译修饰，而 NatF~H
所介导的乙酰化属于翻译后修饰 [33]。低等真核生物

酵母中存在 5 种 N-α- 乙酰转移酶，分别是 NatA~E，
这些酶均分布于细胞质中。高等真核生物除了拥有

NatA~E 外，还含有定位于高尔基体的 NatF ；而植

物中除了 NatA~E 外，还存在着特异性位于叶绿体

的 NatG [34]。另外，人类细胞质中还存在另一种酶

NatH[35] ( 图 1B)。在真核生物中，蛋白质组可以分

为被乙酰化的和未被乙酰化的两部分，被乙酰化的

蛋白质占主导地位，植物和动物中只有 15%~20% 
的蛋白质不受乙酰化影响，而在酵母中则有约 32%
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的蛋白不会被乙酰化 [36]。在被乙酰化的蛋白质

中，由 NatA、NatB 和 NatC 所催化的乙酰化占据

了 80% 以上，这 3 个 Nats 是迄今为止发现的主要

的 N-α- 乙酰转移酶。

2.1　NatA——最主要的真核生物N-乙酰转移酶

NatA 是第一个在酿酒酵母中发现的 Nat，是由

催化亚基 Naa10 (NAT1) 和辅助亚基 Naa15 (ARD1)
组成的异二聚体复合物 [37-38]。NatA 的辅助亚基通

过结合核糖体来影响催化位点的结构，重塑酶的构

象，进而影响底物的特异性 [39]。NatA 的底物特异

性在真核生物中相对保守，主要乙酰化 N 末端一些

小的氨基酸残基，如 Ala-、Ser-、Thr-、Cys-、Gly-、
Val-，在人类蛋白质组中 Ac-Ala 和 Ac-Ser 的比例分

别是 95% 和 99% ( 图 1A)，这种乙酰化需要起始的

甲硫氨酸事先被甲硫氨酸氨基肽酶切除
[40-41]。NatA

负责约 50% 植物和 40% 人类蛋白质的修饰 [42]。在

许多真核生物中，NatA 可以与 HYPK (Huntington 
yeast two-hybrid protein K) 互作，HYPK 缺失会影

响 NatA 介导的乙酰化程度
[43]，敲除拟南芥 HYPK

基因 (AT3G06610) 后，幼苗表现出生长延缓、现蕾

和开花延迟的表型
[44]。这些研究表明，HYPK 通过

促进核糖体上的 NatA 活性来调节蛋白质组的稳定

性 [45]。在人类中，NatA 核心复合物能够与另一个

催化亚基 NAA50 结合，形成 NatA/E 三聚体，HYPK
和 NAA50 可以同时与 NatA 核心复合体结合 [46]。

人和酵母 NAA50 的作用差异可由基因敲除突变体

的表型来体现，而 ScNAA50 ( 酵母 NAA50) 的缺失

除了造成 6 种 NatA 底物乙酰化降低外，没有呈现

明显表型
[47]。在拟南芥中，敲除 NAA50 (AT5G11340)

导致植株严重矮小、叶片早衰、根细胞形态缺陷和

不育表型 [48]。

2.2　NatB——最保守的核糖体耦联的Nat复合体

NatB 复合体乙酰化大约 20% 的人类和植物蛋

白质组，该复合体由催化亚基 NAA20 和辅助亚基

NAA25 组成 [21]。NAA25 定位于细胞质并对 NAA20
的活性是必要的 [49]，而 NAA20 可以独立于 NAA25
存在于细胞核或细胞质 [50]。虽然游离的 NAA20 在

生物体外表现酶活性，但在生物体内，NAA20 与

NAA25 的结合对人、酵母和植物中的 NatB 活性至

关重要，暗示 NAA20 与 NAA25 通过互作形成 NatB

(A)真核生物8种Nats (NatA~H)的亚基组成和底物特异性；(B) N-α-乙酰转移酶的分类。

图1  真核生物细胞中的N-α-乙酰转移酶
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复合体发挥作用 [51-53]。NatB 优先乙酰化新生肽链

的 N 末端第 1 位 iMet ( 起始甲硫氨酸 )，随后是酸

性氨基酸 Asp 和 Glu，或者 Asn 和 Gln，即 MD、ME、
MN、MQ 的 N 端，在该过程中，Ac-MD、Ac-ME、
Ac-MN、Ac-MQ 分别占 100%、99%、100%、95%[24, 53]，

暗示 NatB 介导的乙酰化在动植物中表现出普遍性，

并且底物特异性和酶的三维结构高度保守。CaNatB 
(Candida albican) 的晶体结构研究发现，NAA25 形

成马蹄形结构，可以紧紧握住 NAA20，NAA20 采

用典型的 GNAT 折叠方式，为底物提供一个结合口

袋
[50]。CtNaa20 (Chaetomium thermophilum) 由 4 个 α-

螺旋和 8 个 β- 折叠组成，形成 V 形结合槽，特异

结合肽链 MDEL (Met-Asp-Glu-Leu)[54]。与其他 Nats
相比，β8 链是一条短的附加链，CtNaa20 C 端残基

沿着 β6 链向后折叠，这种结构使酶更加稳定 [54]。

CtNaa20 单独在体外特异性乙酰化 MDEL (Met-Asp-
Glu-Leu) 肽，但效率低于 CtNatB，还发现 CtNaa20
不结合 RNA，这将为其直接结合核糖体提供证

据
[54]，进一步说明 Naa20 直接与核糖体结合，而

Naa25 对 NatB 功能起重要的调节作用。H80 ( 第
80 位组氨酸 ) 与底物第 2 位酸性残基的相互作用

是 Naa20 底物特异性的关键，与 NatA 明显不同，

Naa20 的底物肽结合口袋在 NatB 复合物形成后保

持不变，且 Naa20 本身具有催化活性，而 NatA 的

形成诱导了 Naa10 中催化亚基重要残基的重排，并

改变了其底物特异性，因为 Naa10 单独对 NatA 底

物没有活性，这可能是 Naa20 单独在体外表现出酶

活性的原因
[54-56]。在拟南芥中，也已鉴定出 NatB

的亚基NAA20 (AT1G03150编码)和NAA25 (AT5G58450
编码 )，研究表明 NatB 缺失并不完全丧失乙酰化功

能，但乙酰化水平明显降低，导致生长减缓和抗逆

性下降。NatB 缺失的表型可被 HsNAA20 ( 人类

NAA20) 恢复，但不可被 ScNAA20 ( 酵母 NAA20)
恢复，这说明 NatB 功能在高等真核生物间更加

保守
[53]。

2.3　其他Nats——特异性的Nats
NatC 是一个核糖体耦联的细胞质定位的光

合作用特异调节子，主要靶向 N 末端残基为 Met-
Leu、Met-Ile、Met-Phe、Met-Trp 和 Met-Tyr，不同

于 NatA 和 NatB，NatC 并非广泛存在 [57]。NatC 由

一个催化亚基 (NAA30) 和两个辅助亚基 (NAA35
和 NAA38) 组成。在酵母中，NAA30 的突变导致

一些蛋白失去其特有的亚细胞定位
[58]。拟南芥的

AtNAA30 突变会导致植株矮小、叶绿素含量降低，

以及光系统 II 的含量和有效量子产额下降，而

NAA35 的突变体并未呈现明显的缺陷表型 [59-60]。

在人类中，过表达 HsNAA30 具有抗凋亡作用，而

NatC 的缺失导致生长停滞和细胞死亡，线粒体蛋

白的表达减少
[61-62]。在酵母中，Mak3p、Mak10p

和 Mak31p 三个亚基对 NatC 复合物的酶活性都是

必不可少的，缺乏任何一种均可导致酵母生长缓慢，

这表明 NatC 参与厌氧能量代谢蛋白质的乙酰化
[63]。

NatD 对底物选择性极高，是一个特异的组蛋白 N-α-
乙酰转移酶，已知底物为组蛋白 H2A 和 H4，在酵

母和人类中，这种狭窄的催化特性底物的功能是保

守的
[64]。但是植物中 NatD 的功能还未得到鉴定，

通过序列相似度分析发现人类和拟南芥 NatD 的功

能是保守的，HsNatD ( 人类 NatD) 识别 H2A 和 H4 
的 N 端 Ser-Gly-Arg-Gly 序列，这在拟南芥中也是

非常保守的
[65]。类似于人类 NAA50，植物 NAA50

表现出广泛的底物特异性，识别的 N 末端残基为

Met-Ser、Met-Thr、Met-Ala、Met-Val、Met-Leu、
Met-Ile、Met-Phe、Met-Tyr 和 Met-Lys[66]。迄今为止，

在植物中尚未确定 NatE 的底物，但 NAA50 的缺失

会导致拟南芥生长受到抑制 [66]。NatF 是存在于动

物中的膜定位的 Nat，在真菌中并不存在。NatF 的

C 端锚定在高尔基体膜上，靶向 N 末端为 Met-Lys、
Met-Leu、Met-Ile、Met-Trp 和 Met-Phe 残基的细胞

质蛋白，通过翻译后修饰方式乙酰化膜蛋白
[67]。首

个质体定位的 Nat——AtNAA70 ( 拟南芥 NatG)——
主要乙酰化以 Met、Ala、Ser、Thr 起始的蛋白 [31]。

NatG 催化的蛋白质修饰广泛分布于高等植物的质

体，但是 NatG 催化底物是否需要辅助亚基以及催

化反应是否发生在质体的核糖体上仍不清楚
[31]。研

究表明，在动物界还存在一个细胞质定位的 NatH 
(Naa80)，NatH 不与核糖体耦联，而是催化翻译后

修饰。到目前为止，已确定 NatH 的特异性底物是

β-actin (DDD) 和 γ-actin (EEE)，在植物和酵母中并

未发现同源的 NatH[32]。

3　蛋白质N-末端乙酰化修饰的作用与意义

NTA 是真核生物中最常见的蛋白质修饰之一，

通过影响蛋白质的互作、亚细胞定位、折叠和聚合

以及寿命和稳定性，参与调控多种生物学过程 [68-75]。

在酵母中，缺失 NTA 的蛋白如 Orc1p (origin recognition 
complex 1 protein) 和 Sir3p (silent information regulator 
3 protein) 会导致生长缺陷

[76-78]。在人类中，NatA
通过乙酰化调控 β- 连环蛋白，促进癌细胞增殖和
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生长，Naa10 缺失则会导致胚胎死亡和多种疾病，

如奥格登综合征、精神紊乱、智力低下等 [79-80]。同样，

NatA 对植物的胚胎发育 [81]、果蝇和斑马鱼眼睛的

发育也是必需的 [82-83]，暗示 NatA 对动植物的生长

发育至关重要，尤其是早期胚胎发育。植物 NatB
辅助亚基等位突变会导致多种生长发育缺陷，包括

莲座叶、根等的营养生长和花序、角果等的生殖发

育
[84]。通过对线虫的研究揭示，NatB 对其同源染

色体的联会是必需的 [70]，如NTA使UBC12 (ubiquitin 
conjugating enzyme 12) 与 DCN1 (DCN1-like protein 1)
间的相互作用显著增强 [85]，暗示了 NTA 对蛋白质

互作和复合体形成的重要性。一些底物蛋白的 NTA
缺失可导致其亚细胞定位错误，如 NatC 对 ARL3 
(ADP-ribosylation factor-like 3) 蛋白的细胞质定位是

不可或缺的
[86-87]。此外，NTA 影响蛋白质的正确折

叠和降解，参与泛素连接酶活化和 26S 蛋白酶体介

导的降解途径。在细胞质中，初期的多肽通过 NTA
修饰后进行折叠加工，并通过转运蛋白 Sec62 依赖

的方式使折叠后的蛋白质不能进入内质网，发生错

误的分选，反之则能够进入内质网发生分选
[72]。

NTA 也可作为降解决定子，使 E3 泛素连接酶活化，

并将泛素带到靶蛋白上，使其被 26S 蛋白酶体介导

的途径降解
[88]。这些研究结果表明 NTA 具有多样

化和普遍性的功能。

4　蛋白质的N-末端乙酰化在拟南芥中的生理

生化功能

关于蛋白质 NTA 的功能和机制的研究主要集

中在人和酵母中。在人类中，性染色体上 NatA 突
变致使 NTA 缺失，导致 婴儿胚胎畸形、发育迟缓

等表型，甚至胚胎致死
[89]，突显了 NatA 对人胚胎

发育的重要性。拟南芥中 NatA 的功能缺失也同样

会导致胚胎缺陷 [81]。虽然 N- 末端乙酰化在生物

中普遍存在，但有关植物中 Nats 及其功能的研究

也只在拟南芥中有报道。拟南芥 NatC 催化亚基 
MAK3 (NAA30) 的缺失导致植物类囊体蛋白复合

物减少，叶绿素含量下降，同时影响光合作用，暗

示叶绿体前体蛋白 NTA 在光合作用过程中的必要

性
[90]。拟南芥 NatB 辅助亚基的等位突变引起多种

异常的生长发育表型，包括莲座叶卷曲、叶脉增粗、

花不育以及三心室的果实，强调 NatB 在植物营养

生长和生殖生长的调控中扮演着重要角色
[84]。此

外，NAA10/NAA15 和 NAA50/NatE 等蛋白也在植

物发育和应对各种胁迫中发挥关键作用 [48, 81]。NatA

对于胚根原的不对称分裂和胚胎的早期模式建成是

必需的，因此为 NTA 和植物胚胎发育建立了一种

联系
[89]。研究还显示 NatA 的亚基 NAA10/NAA15

通过抑制 AGL62 ( 胚乳细胞化的抑制子 ) 的表达而

起始胚乳的细胞化 [91]。在拟南芥中，许多 Nats 功
能缺失突变体被鉴定，包括 NatA、NatB、NatC、
NatE、NatF，其任何一个亚基功能缺失均可导致幼

苗生长延缓的表型 ( 图 2)[40, 48, 53, 84, 92]。细胞质中核

糖体结合的 Nats 的生理生化机制在人类和植物中

大多是保守的，突显出这种共翻译修饰在非光合作

用和光合作用真核生物中的重要性
[93]。研究还揭示

了动植物翻译后 Nats 之间的差异，这种差异部分

是由于植物中存在质体特异性定位的 Nats。虽然

20%~30% 的质体定位的蛋白被 NTA 修饰，但线粒

体中的蛋白是否被 NTA 修饰还知之甚少
[94]。尽管

到目前为止在线粒体中没有发现 Nats，但在几个线

粒体蛋白上发现了 NTA 标记 [95]。NTA 在不同物种

中多样化的另一个驱动因素是 NatF，NatF 定位于

人类和拟南芥的不同膜室，而在真菌中是不存在的，

酶的 C 端决定其定位在人类高尔基体膜上还是植物

的质膜上
[96]。但关于 NTA 在拟南芥之外的其他植

物中的作用还有待进一步研究。

图2  拟南芥不同Nats缺失突变体表型

5　Nats作为植物生长发育和胁迫响应的重要

调节子

关于 Nats 的功能的研究主要集中在人类和酵

母中，Nats 催化的 NTA 在植物中的作用机制仍然

是个谜，直到最近十年才有关于 NTA 的作用机理

的报道。在 8 种 Nats 中，NatB 的研究最为丰富和

深入。本课题组的探索显示，NatB 功能缺失导致

拟南芥出现多种生理缺陷，如根长缩短、根向地性

障碍、株高减小和育性减弱。本课题组的研究还揭

示，NatB 的催化亚基 Naa20 和辅助亚基 Naa25 相
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互作用形成复合体，能够乙酰化生长素合成关键酶

YUCs ( 图 3A)，使其更为稳定，进而影响生长素的

内源含量和稳态平衡，参与多个生长发育过程的调

控。这表明 NatB 调节了生长素的合成和平衡，从

而对拟南芥的发育产生影响，暗示蛋白 NTA 修饰

在激素合成和生长发育调控中具有重要作用
[97]。同

时发现，NatB 功能缺失突变体表现出暗培养的幼

苗顶钩缺陷，乙烯的三重反应降低等表型；与生长

素类似，NatB 也能乙酰化乙烯合成的关键酶 ACOs 
(ACC 氧化酶 ) 从而影响乙烯的合成

[98]，揭示 NatB
通过影响乙烯合成限速酶 ACO2/3/4 蛋白的稳定性

参与调控拟南芥的暗形态建成和乙烯响应 [99]( 图
3B)。这些研究将 NatB 的功能与生长素、乙烯的

合成以及激素介导的生长发育联系在一起。植物免

疫受体相关蛋白 SNC1 (suppressor of NPR1, constitutive 
1) 具有两种不同的翻译起始形式，且分别被 NatA
和 NatB 识别发生 NTA，从而对植物免疫反应的调

控表现出拮抗性
[100]( 图 3C)。另外，NatB 能够催化

SA 诱导细胞死亡相关的正调控子 SIB1 (SIGMA 
FACTOR BINDING PROTEIN1)，起到稳定底物蛋

白的作用
[101]。以往研究显示，NatB 通过对 YUCs[97]、

ACOs[99]、SNC1[100] 和 SIB1[101] 等蛋白进行乙酰化，

增强底物蛋白的稳定性，从而在植物的生长发育、

免疫反应和水杨酸介导的胁迫应答中发挥关键作

用。在拟南芥中，有一项研究指出 NatB 功能缺失

突变体幼苗在受到 NaCl 和甘露醇处理时表现出更

加敏感的表型，表明 NatB 也在盐胁迫和渗透胁迫

等非生物胁迫过程中发挥作用
[53]。

在植物中，NatA 催化的蛋白 NTA 在胁迫下起

着细胞监测机制的作用。例如，拟南芥在 ABA 刺

激下的抗旱性增强，主要原因是当植物受到干旱胁

迫时，ABA 含量升高导致 NatA 的丰度降低，从而

降低了总体乙酰化水平，这种情况下，气孔关闭，

根长变长，表现出抗旱表型
[102]。NatA 和 NatB 在

进化上保守，共翻译乙酰化蛋白质组的 60%。这两

种基因与植物应激反应的调节相关，NatA 参与抗

旱性，而 NatB 则在抗病性、高盐度和高渗透压适

应中至关重要。盐和渗透胁迫引起蛋白质折叠受损，

导致内质网中错误加工蛋白质的积累。内质网膜上

的 E3 泛素连接酶 DOA10 在内质网胁迫下靶向降

解这些错误折叠蛋白，这种机制在真核生物中是保

守的。研究发现，NatB 突变体对二硫苏糖醇 (DTT)
和衣霉素 (TM) 诱导的内质网应激表现出应激反应。

NatB 缺失突变体对 DTT 敏感，但对 TM 不敏感，

这表明其对 DTT 高度敏感可能是由于细胞质中未

折叠蛋白的过度减少所致，而非积累所致
[103]。根

据这一假设，NatB 缺失植物的细胞质呈现结构性

过度还原，并且转录组分析显示其还原性胁迫反应

是持久激活的，这证实了 NatB 介导的蛋白质组修

饰对于应对蛋白质损伤胁迫至关重要。现有文献表

明，NatB 介导的蛋白质乙酰化修饰在植物生长发

育和应激响应中扮演着重要的正调节作用。失去功

能的 NAA50/NatE 影响正常的生长
[47]，导致内质网

胁迫 [104]、渗透胁迫和免疫反应 [105]。质膜定位的

NAA60/NatF 对于高盐胁迫的响应是必需的 [106]。总

的来说，NTA 在植物的生命活动中扮演着一个重要

而保守的角色，并且通过不同的途径影响着植物的

适应性。

6　结语和展望

Nats 引发的 NTA 是一种普遍而保守的蛋白质

修饰，在植物的生长发育及应对逆境方面发挥着广

泛作用。Nats 除了影响根、叶、花、果实、株高、

向地性、胚胎形成和暗形态建成等发育过程外，还

参与了植物的免疫反应和应对非生物逆境等，如

NatA 参与抗旱性，NatB 则在抗病性、ER 胁迫、高

(A) NatB调控生长素合成的模式图，Trp为色氨酸，IPyA为

吲哚-3-丙酮酸，TAA1为色氨酸氨基转移酶，YUCs为黄素

单加氧酶家族，AC表示乙酰化，下同。(B) NatB调控乙烯

合成的模式图，SAM为L-腺苷甲硫氨酸，ACC表示1-氨基-
环丙烷-1-羧酸，ACS为ACC合成酶，ACOs为ACC氧化酶家

族。(C) NatA和NatB拮抗调控植物免疫的作用模型，SNC1
为植物免疫受体蛋白。

图3  Nats在植物中的作用模型
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盐度和高渗透压适应中至关重要，NatE 与内质网胁

迫、渗透胁迫和免疫反应有关，NatF 也参与高盐胁

迫的响应。缺失细胞质定位的 Nats，如 NatA 和

NatB 以及与膜相关的 NatF 可导致对多种生物和非

生物胁迫敏感性的改变。这揭示了共翻译 NTA 在

蛋白质组对环境信号的快速调整中的作用。虽然

NTA 在植物胁迫反应中发挥作用，但潜在的分子机

制仍有待确定，应该是未来的研究重点。NatA 和

NatB 两者拮抗地调控蛋白质的稳定性，同时也与

生长素、乙烯的合成和稳态息息相关。由于 Nats
的结构和功能在高等真核生物中具有高度保守性，

因此，推测 Nats 介导的 NTA 在作物中同样发挥重

要的作用，对其功能和意义进行深入探究并有效利

用，有望在作物生长、发育调控和逆境胁迫响应中

取得新的进展，为作物分子育种和抗逆性研究提供

理论支撑。

到目前为止，研究的重点聚焦在与核糖体相连

接的 Nats 上，然而在真核生物中许多关于底物识

别和 Nats 定位的问题仍未得到解决，如：(1) 为什

么一些有底物识别序列特征的蛋白不发生 NTA 修

饰；(2) 是催化亚基还是辅助亚基决定酶的活性和

底物特异性；(3) NAA60 的膜定位和底物特异性是

否需要辅助亚基的协助；(4) NAA60 在植物 ( 质膜 )
和动物 ( 高尔基体膜 ) 中的定位为何存在差异；(5)
核定位的蛋白是否需要乙酰化修饰等。这些也将是

未来研究的重点。
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