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高尔基体蛋白功能研究进展
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摘要:高尔基体蛋白是一类定位在高尔基体表面上的螺旋卷曲蛋白家族．目前研究最为广泛的有 11 种高
尔基体蛋白，它们分别定位在高尔基体堆栈不同的部位上．其中有 3 种定位在高尔基体正面膜囊表面上，
高尔基体的反面膜囊表面和高尔基体膜囊边缘表面各定位 4 种高尔基体蛋白，它们以各自肽链羧基端或
以跨膜结构域或与小的 GTPase结合锚定到高尔基体膜表面．目前它们比较明确的主要功能是参与维持
高尔基体结构的稳定和胞质内的膜运输，还有很多重要的功能在持续地研究发掘中．该文综述了这 11 种
高尔基体蛋白功能的最新研究进展，以期为研究人员在该领域中更深入地进行研究提供参考．
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0 引言

高尔基体( Golgi apparatus) 的结构在所有的细
胞器中是比较独特的，它是一种由脂质和蛋白质组

成的细胞器，排列成一个由扁平的囊泡组成的极性

堆栈．在植物、无脊椎动物和许多原生生物中，高尔
基体是相互独立的，单独散布在细胞质中．而在脊椎
动物中，高尔基体小囊泡横向融合成一个扭曲的连

续带状结构，通过与微管和动力蛋白的相互作用维

持在中心体和副核位置上［1］．高尔基体是蛋白质翻
译后修饰的主要场所，它是真核细胞分泌途径的中

心细胞器．糖蛋白和糖脂在从高尔基体的一侧到另
一侧的运输过程中，位于高尔基体膜囊内的各种酶

类依次作用于糖蛋白和糖脂并添加或处理聚糖

链［2］．高尔基体还是蛋白质分类工厂，包装后的分
泌蛋白被运送到各个下游目的地，并通过逆行运输

将选定的蛋白质返回内质网［3］． 高尔基体除了在膜
转运、糖基化和蛋白质分类中的经典功能外，它在哺
乳动物细胞内还参与了一系列细胞过程的调节，包

括有丝分裂、DNA 修复、应激反应、自噬、凋亡和炎
症［1］，植物高尔基体还是合成大量细胞壁多糖的主

要生物合成细胞器［4］．
高尔基体稳定结构的维持和功能的行使是在多

种蛋白质的参与下实现的，定位到高尔基体膜上的

高尔基体蛋白( Golgin) 便是众多蛋白中非常重要的
一类．高尔基体蛋白在进化上相对保守，它存在于所
有的真核生物中，属于螺旋卷曲蛋白( coiled-coil
proteins) 家族．现在证实的高尔基体蛋白主要有 11
种( 见表 1) ，根据它们在高尔基体上具体定位点不
同分为 3 类［5］，但是它们都是通过其羧基末端锚定
在高尔基体膜上，螺旋卷曲结构部分延伸到周围的

细胞质中，这种结构特别适合捕获或拴系附近的膜

结构或细胞骨架组分． 高尔基体蛋白介导的拴系被
认为对高尔基体的囊泡运输、高尔基体结构的维持
以及高尔基体在细胞内的定位非常重要［5］． 除了作
为拴系链，一些高尔基体蛋白还可以对定位到高尔

基膜上的特定因子起隔离作用，从而实现对下游细

胞功能的时空调节．此外，某些高尔基体蛋白在被修
饰后参与细胞凋亡和细胞的有丝分裂过程［6-7］． 本
文以高尔基体蛋白在高尔基体膜上的具体定位为

序，依次对这 11 种主要的高尔基体蛋白近几年的功
能研究进行综述，以期为推动高尔基体蛋白相关研

究提供参考．
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表 1 11 种高尔基体蛋白在高尔基体膜上的定位及其主要功能

序号 高尔基体蛋白 高尔基体定位 主要功能

1 GM130 高尔基体正面膜囊
调节高尔基体作为微管的组织中心和中心体组织; 参与有丝分裂纺锤体的

形成
2 GMAP210 高尔基体正面膜囊 将微管连接到高尔基体正面膜囊

3 Golgin-160 高尔基体正面膜囊 介导高尔基体从细胞边缘到细胞中心的运动

4 Golgin-84 高尔基体膜囊边缘
刺激高尔基体堆积，增加高尔基体堆积的长度，并拴系高尔基体内运输

囊泡
5 Giantin 高尔基体膜囊边缘 可能与 GM130 一起在囊泡拴系中发挥作用
6 CASP 高尔基体膜囊边缘 可能介导 COPI小泡与高尔基体之间的拴系
7 TMF 高尔基体膜囊边缘 参与稳定高尔基体结构，以及胞内体到高尔基体的逆向运输

8 GCC88 高尔基体反面膜囊
在反面高尔基网状结构区中驱动肌动蛋白的组装，用以调节高尔基体带和

小高尔基体堆的平衡
9 Golgin-245 高尔基体反面膜囊 参与维持高尔基体结构、调控自噬和高尔基体膜沿微管负端定向转运

10 GCC185 高尔基体反面膜囊
通过稳定在高尔基体反面膜囊上的微管以满足高尔基体微管组织中心形

成的需要
11 Golgin-97 高尔基体反面膜囊 可以帮助特定的运送蛋白从反面高尔基网状结构区离开

1 高尔基体正面( cis-Golgi) 膜囊定位
的高尔基体蛋白

1． 1 GM130

GM130 定位在高尔基体正面膜囊表面上，它是
一类研究得最为广泛的高尔基体蛋白之一． 最初研
究发现 GM130 的功能是拴系外壳蛋白( coat protein
I，COPI) 囊泡到达高尔基体膜［8］，之后的研究证实，
在细胞分裂和有丝分裂期间，GM130 可以通过与许
多蛋白因子间的相互作用来调节肌动蛋白和微管网

络组织．
GM130 在高尔基体膜组建微管组织中心的过

程中起关键作用． GM130 通过与 AKAP450 的相互
作用促进微管在高尔基体正面膜囊表面上成核［9］．
AKAP450 是一种大的卷曲螺旋蛋白，主要通过与
GM130 的 N-末端相互作用而定位在高尔基体上．
AKAP450 直接将 γ-微管蛋白招募到高尔基体正面
膜囊表面上，同时也间接通过 γ-微管蛋白环复合体
( γ-tubulin ring complex，γ-TuＲC) 的募集促进微管成
核并覆盖微管负端［10］．因此，AKAP450 是高尔基体
微管成核所必需的．这些高尔基微管通过 GCC185 /
CLAP复合体在反面高尔基网状结构上的相互作用
而进一步得到稳固．敲除 GM130 基因会造成高尔基
微管组织中心丢失并导致高尔基体碎裂［11］．最近的
研究表明: GM130 能够将新支架蛋白 Septin 1
( SEPT1) 募集到高尔基体顺面膜囊中，SEPT1 还可
以促进高尔基体的微管成核和核周定位［12］．
据报道，GM130 还通过一个推断的肌动蛋白依

赖过程来调节中心体组织［13］．中心体的组织和功能
需要许多高尔基体膜成分的参与，包括 GM130．
Cdc42 是一种促进肌动蛋白聚合的 Ｒho 小 GTPase，
Tuba是 Cdc42 的特异性 GEF，它们都被鉴定为
GM130 的相互作用蛋白，它们能够形成一个大的多
组分复合物． 显性干扰突变体的敲低或表达表明
GM130、Cdc42 和 Tuba都是正常中心体组织所必需
的［13］．目前，对肌动蛋白调控中心体组织的具体机
制尚不清楚． 但是，GM130 为高尔基体通过与细胞
骨架成分的相互作用来调节中心体组织提供了一个

桥梁．
GM130 在细胞有丝分裂过程中对有丝分裂纺

锤体的构建发挥了作用． 在细胞进入有丝分裂后，
Cdk1 使 GM130 磷酸化，从而导致 p115 从 GM130 上
解离，造成高尔基体分解成小管和小泡簇［14］．另外，
磷酸化的 GM130 可以结合输入蛋白 α 到这些有丝
分裂的高尔基体膜上［15］． 纺锤体组装因子 TPX2 是
导入蛋白 α复合物的一个组成部分，由于复合物与
GM130 的相互作用，所以 TPX2 从高尔基体膜释放，
释放的活化 TPX2 随后促进微管成核．然后，这些微
管捕获锚定有 GM130 的高尔基体膜，将高尔基体膜
连接到纺锤体上，并确保高尔基体遗传到 2 个子
细胞［15］．
考虑到 GM130 相互作用因子的多样性，GM130

的敲除导致高尔基体带状结构的强烈扰动［16］．电镜
分析显示: 敲除了 GM130 基因的神经元细胞的高尔
基体扁平囊泡长度变短、囊泡堆栈数量减少［16］． 中
枢神经系统 GM130 的条件性敲除导致小鼠高尔基
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体断裂、树突萎缩和神经元变性［16］，缺乏 GM130 的
老鼠在出生后不久就会死亡．

1． 2 GMAP210

GMAP210 通过与锚定在膜上的 Arf1 的相互作
用被招募到高尔基体正面膜囊表面上［16］． GMAP210
除了负责将微管小体与高尔基体正面膜囊相连外，

它还被认为通过与微管负端和成核蛋白 γ-微管蛋
白的相互作用将高尔基体与微管相连［17］． GMAP210
在将中心体稳定或锚定到高尔基体中也可能发挥一

定的作用． GMAP210 的缺失会导致高尔基体堆栈的
分散，此外，将 GMAP210 重新定向到线粒体会导致
线粒体与中心体的结合［18］． 电镜研究结果表明: 缺
乏 GMAP210 小鼠的各种组织的高尔基体结构均发
生了重大破坏［19］．但是，目前尚不清楚 GMAP210 是
如何被招募到高尔基体中，并通过相同的 C-末端
GＲAP结构域与 γ-微管蛋白结合的．

1． 3 Golgin-160

Golgin-160 定位于高尔基体正面膜囊，已被鉴
定为动力蛋白［20］． Golgin-160 的敲低会导致动力蛋
白从高尔基体膜上解离、高尔基体带的断裂和分散，
并削弱对温度敏感病毒货物蛋白 VSVG-GFP由内质
网向高尔基体的运输能力． Golgin-160 通过其卷曲
螺旋 cc7 结构域与动力蛋白相互作用． 研究表明:
Golgin-160 招募的动力蛋白能够介导高尔基体从细
胞外围向细胞中心运动［21］． 已有研究证明 Golgin-
160 能够与 3种功能未知的细胞质蛋白 GCP16( GOL-
GA7)、ACBD3( GCP60 ) 和 GOPC ( PIST) 发生相互作
用［22-24］，与 ACBD3 的相互作用是由细胞凋亡引起
的，而与 GOPC的相互作用可能与正常功能有关，因
为 GOPC缺失突变的小鼠表现出精子发育的缺陷．

2 高尔基体边缘( Golgi rims) 膜囊定
位的高尔基体蛋白

2． 1 Golgin-84

人类 Golgin-84 在酵母双杂交筛选中被发现可
能是假阳性，其与植物中的直系同源物在进化上非

常保守，但与真菌无关［25］． Golgin-84 通过其氨基酸
序列 C-末端的跨膜结构域定位到高尔基体扁平膜
囊边缘［26］．研究发现 Golgin-84 可以刺激高尔基体
堆积并增加高尔基体堆栈的长度［27］，它还在拴系高

尔基体内运输囊泡中起重要作用［28-29］． Golgin-84 主
要作为 COPI 囊泡的拴系因子发挥作用，蛋白质相
互作用分析表明: Golgin-84 通过其亚基 Cog7 与保

守寡聚高尔基体( conserved oligomeric Golgi，COG)
复合物相互作用; 进一步研究表明 COPI 囊泡上的
Golgin-84 在 SNAＲE 组装前与 COG 复合物相互作
用，揭示 Golgin-84 与 COG 的相互作用在高尔基体
内逆行囊泡运输的拴系过程中起重要作用［28］． 在
Golgin-84 敲低的细胞中，高尔基体带破裂成小堆
栈，同时伴随着一些高尔基体内运输小泡的积

累［28］．在由沙眼衣原体感染触发的细胞凋亡过程
中，激活的胱天蛋白酶能够降解 Golgin-84，并伴有
高尔基体的解体． 然而，抑制 Golgin-84 蛋白水解可
以防止高尔基体断裂［30］．

2． 2 Giantin

Giantin是最大的高尔基蛋白，它通过 C-末端跨
膜结构域锚定在高尔基体正面膜囊表面上． Giantin
可与 p115 等其他高尔基体蛋白相互作用，这种相互
作用被认为与将 COPI 小泡拴系在高尔基体囊泡以
及相邻囊泡的拴系有密切关系［31］． Giantin还与高尔
基体外侧拴系和纤毛形成有关，因为减少 Giantin 含
量可以导致纤毛形成减少超过 50%［32］． 微管运动
的动力蛋白轻链是纤毛形成所必需的，而动力蛋

白-2中间链 WD-重复蛋白 34( WD-repeat protein 34，
WDＲ34) 在纤毛基部的定位中需要 Giantin 的参
与［33］．但是目前尚不清楚这是由 Giantin 和 WDＲ34
之间的直接相互作用还是间接相互作用所致． 在
Giantin基因敲低或敲除的斑马鱼的神经管中也观察
到异常纤毛形成［32］．值得注意的是: 与敲低相比，突
变敲除斑马鱼的表型并不太严重． 这可能是由敲除
后长期缺乏 Giantin蛋白形成的代偿机制所致，这也
可以解释在啮齿动物中 Giantin 突变导致无效模型
的表型差异［34］．

2． 3 CASP

CASP是在寻找与 Giantin 和 Golgin-84 相关的
跨膜结构蛋白时被发现的［35］，CASP 与 Giantin 和
Golgin-84 一样依靠其氨基酸残基羧基端的跨膜结
构域定位在高尔基体边缘上． 在后生动物中，CASP
是由一个基因的选择性剪接产生的，这个基因有 1
个编码被称为 cut-like 1 ( CDP /CUX1) 的转录因子，
但这似乎反映了后生动物进化中的一种重排，因为

CASP在真菌、植物和锥虫中作为一个单一的邻近
基因存在，在后生动物之外是非常保守的［36］． CASP
的确切功能尚不清楚，人们发现 CASP 和 Golgin-84
在哺乳动物细胞中是共沉淀物，因此推断这种相互

作用可能介导 COPI 小泡与高尔基体的拴系［37］． 但
是 CASP和 Golgin-84 这 2 种蛋白在同一物种中并
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不总是保守存在的，如真菌有 CASP 但没有 golgin-
84、果蝇有 golgin-84 但没有 CASP［36］． 此外，CASP
的酵母直系同源物 Coy1 显示了与高尔基体膜运输
的组分存在遗传相互作用［35］．

2． 4 TMF

TMF 最初被鉴定为 TATA 元件或雄激素的受
体，随后观察到 TMF 定位在高尔基体上［38-40］． 它在
进化过程中非常保守，迄今为止在所有后生动物以

及真菌、植物和盘基网柄菌属中都有一个直系同源
物［41-42］．哺乳动物 TMF 通过其 C-末端与 Ｒab6 结
合，蛋白质的这一部分足以用于高尔基体靶向．尽管
Ｒab6 定位在高尔基体反面膜囊上，但是免疫电镜研
究并未在该部位中发现 TMF，并且在光照水平上观
察 TMF 与定位在高尔基体边缘上的 Giantin 更相
似［41-43］．当在哺乳动物细胞中用 ＲNAi 干扰 TMF 表
达时，发现细胞中高尔基体变得支离破碎，且胞内体

到高尔基体的逆行运输存在缺陷［41-43］． 然而，敲除
TMF的小鼠发育基本正常，尽管雄性小鼠精子发育
存在缺陷，但雄激素受体调节基因的表达没有受到

影响，雌性小鼠生育是正常的［44］． TMF 表达非常广
泛，在睾丸中其表达水平较高，这可能有助于顶体的

形成，因为在 TMF敲除的小鼠中顶体的形成是存在
缺陷的．

3 高尔基体反面( trans-Golgi) 膜囊定
位的高尔基体蛋白

3． 1 GCC88

最近的研究表明 GCC88 这类高尔基体蛋白在
调节高尔基结构中发挥重要作用． GCC88 是定位在
高尔基体反面膜囊上的 4 个高尔基体蛋白之一，在
它们的氨基酸链 C-末端都包含高度保守的 GＲIP结
构域，而 GＲIP 结构域主要负责通过与高尔基体膜
结合的 Arl1-GTP 相互作用将 GCC88 募集到高尔基
体反面膜囊表面上［45］． GCC88 除了可以调节胞内体
( endosome) 到反面高尔基网状结构( trans-golgi net-
work，TGN) 的逆向运输［46］外，它还可以与肌动蛋白
细胞骨架偶联［47］． 研究表明: GCC88 的适度过表达
会导致高尔基体带的破坏和完整的高尔基体小堆栈

在细胞质中的分散，这一发现为探索高尔基体带的

功能提供了策略［1］． 用超分辨 SIM 光学显微镜和
EM断层扫描内源 GCC88 表达量是正常水平 2 倍的
海拉克隆细胞，没有发现典型的高尔基体带，而高尔

基体小堆栈随机分散在细胞质中［48］． 用 si-ＲNA 在

这种海拉克隆细胞中沉默掉 GCC88 后，高尔基体带
结构得以重新恢复，且高尔基体扁平囊泡的长度甚

至超过了亲本细胞中的正常长度［48］; 用肌动蛋白解

聚药剂处理能够逆转因过表达 GCC88 而产生的高
尔基体带消失和高尔基体小堆栈在细胞质中分散的

现象［47］．由此可见，GCC88 主要通过依靠肌动蛋白
参与的过程来调节高尔基小堆栈和高尔基带之间的

平衡．利用基于邻近的生物素化方法、BioID 和 MS
分析，secd42 的鸟嘌呤核苷酸交换因子( guanine-
nucleotide exchange factors，GEF) intersectin-1 ( ITSN-
1) 被鉴定为 GCC88 的候选耦合子［47］．有趣的是，包
含 cdc42 的 GEF 的 ITSN-1 的长异构体交换因子定
位在神经母细胞瘤细胞( SK-N-SH) 的反面高尔基网
状结构上． 下拉和免疫印迹实验证实了 ITSN-1 与
GCC88 的相互作用，并且表明 GCC88 与 ITSN-1 的
长异构体的相互作用是高尔基体带丢失的原因． 因
此，有研究认为 GCC88 通过与 ITSN-1 的相互作用
促进肌动蛋白在反面高尔基网状结构处的组装，而

ITSN-1 介导了对细胞膜的向外作用力把连续的高
尔基带分解成离散的小堆叠［47］．

3． 2 Golgin-245

Golgin-245 同样是一个具有 GＲIP 结构域定位
在高尔基体反面膜囊表面上的高尔基体蛋白． Gol-
gin-245 与微管-肌动蛋白交联因子( microtubule-ac-
tin cross-linking factor，MACF) 1 相互作用，这是一种
分子量超过 600 kDa 的蛋白，可将微管连接至肌动
蛋白丝［48］． Golgin-245 的消失会导致内质网排出位
点( ＲE exit sites) 处高尔基带的丢失和小堆叠的形
成，这表明 Golgin-245 可能通过与微管的连接参与
了高尔基体的定位［49］．敲除 Golgin-245 或与之相互
作用的 MACF1，能够检测到可以抑制饥饿后吞噬泡
的生物发生，这是由于来自反面高尔基网状结构的

含有 mAtg9 的膜运输受阻所致［50］．因此，Golgin-245
与 MACF1 的相互作用在高尔基体结构稳定和自噬
调节中起着关键作用［50］．

3． 3 GCC185

GCC185 是另一个具有 GＲIP 结构域定位在高
尔基体反面膜囊表面上的高尔基体蛋白家族成员．
然而，与其他 GＲIP 结构域家族成员不同的是，
GCC185 的 GＲIP结构域与 Arl1 的结合非常弱，其膜
结合机制目前尚不清楚［45］． GCC185 是高尔基微管
组织中心( MTOC) 组织中的重要组成部分之一，敲
除 GCC185 后会导致高尔基微管组织中心的扰动以
及高尔基体结构大面积的碎裂［51］．微管在高尔基体
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正面膜囊上成核，然后在高尔基体正面膜囊上被

GCC185 稳定．微管与 GCC185 的耦合是通过与细胞
质接头相关蛋白( cytoplasmic linker associated pro-
teins，CLASPs) 的相互作用来介导的，CLASPs 是微
管稳定蛋白，它能够结合到微管的正端［52］． Arl4a 也
与 GCC185 相互作用，并且已被证明它是在
GCC185-CLASP 相互作用过程中所必需的［53］．
GCC185 与 Arl4a 相互作用区域的缺失会导致
GCC185 与 CLASP1 和 CLASP2 不能结合，同时促使
高尔基体结构破碎［53］．
高尔基体通过 GCC185 介导锚定在微管上，能

够促进有丝分裂后分散的高尔基体的组装和横向融

合［54］．与中心体微管可以形成对称的阵列不同，高
尔基微管是有极性的并驱动不对称的囊泡运输［52］．
此外，高尔基体衍生的微管被认为是细胞迁移和极

化的基础［55］．因此，GCC185 是维持高尔基体结构完
整性所必需的．

3． 4 Golgin-97

Golgin-97 是一种肽链 C-末端有 80 个氨基酸残
基组成的 GＲIP结构域的定位于高尔基体反面膜囊
上的长螺旋卷曲蛋白． Golgin-97 被鉴定为人类自身
抗原，它被 Arl1-GTP募集定位于高尔基体反面膜囊
表面［56］．利用以志贺毒素 B 亚基( STxB) 为基础的
体外转运实验表明: Golgin-97 在由胞内体到高尔基
体反面网络结构的转运中发挥功能，它可能在该逆

行运输过程中起拴系分子作用［57］． 此外，Golgin-97
是 FIP1 /ＲCP的结合蛋白，它们的结合域与 Golgin-
97 羧基末端的 GＲIP结构域相邻． FIP1 /ＲCP与 Gol-
gin-97 的结合并不影响 Golgin-97 向高尔基体反面
膜囊的募集，但可以调节逆行运输小泡到高尔基体

该区域的靶向性［58］． 最近的研究表明 Golgin-97 也
是钾离子通道蛋白 Kir2． 1 的结合蛋白［59］． 体外蛋
白质相互作用研究表明 Golgin-97 和 Kir2． 1 相互作
用发生在 Golgin-97 的 GＲIP 结构域和 Kir2． 1 的细
胞质结构域之间，这种相互作用是直接的; COS-7 细
胞的成像和相互作用研究表明 Golgin-97 与高尔基
体的运输通道结合，ＲNAi 介导的 Golgin-97 基因敲
低能够阻止 Kir2． 1 从高尔基体退出，这些研究结果
表明 Golgin-97 是 Kir2． 1 结合蛋白，是靶向高尔基
体反面膜囊网络结构的通道所必需的［59］．

4 高尔基体蛋白功能的调控

高尔基体蛋白在某些特定的细胞代谢时期是修

饰的靶位点，如在细胞凋亡和有丝分裂期，而高尔基

体在此时会发生破裂，这一现象的发生可能是高尔

基体蛋白功能受到调控所致． Golgin-84 和 GM130 在
有丝分裂期会被磷酸化，这种修饰作用可能会改变

它们之间的相互作用，从而导致高尔基体结构的破

裂［6-7］．在有丝分裂过程中，Golgin-160 的磷酸化会
触发它自身和动力蛋白从高尔基体膜上被释放［20］．
高尔基体相关动力蛋白在有丝分裂中的丢失有助于

高尔基体膜的扩散，使得高尔基体在有丝分裂中得

以重新分配［5］．在细胞凋亡过程中，GM130、Giantin、
Golgin-97 和 Golgin-160 等一些高尔基体蛋白被半胱
天冬酶水解［60-62］，这为高尔基体堆栈结构的破裂提

供了一种可能的机制．研究还发现: 在细菌病原体衣
原体感染细胞的过程中，Golgin-84 发生分解，该病
原体在膜结合的液泡内进行自我复制［63-64］．

5 结论与展望

综上所述，高尔基体蛋白家族显然是高尔基体

的重要组成部分，它们在行使高尔基体结构稳定、重
构和高尔基体正常功能的过程中发挥重要作用，它

们还有很多功能需要人们去深入挖掘和探究． 随着
生物化学和结构研究的进步，必将揭示高尔基体蛋

白家族更多的结合蛋白以及它们之间相互作用的机

理．若每个高尔基体蛋白可以绑定多个结合蛋白是
确实存在的( 如 Golgin-97) ，则需要仔细研究每次相
互作用的确切作用机制． 确定一种特定蛋白质所产
生的个体相互作用的重要性，需要在分子生物学基

础上利用遗传系统和突变体的组合为研究提供便于

观察和解析的表型．因此，显然还有大量的工作需要
开展，但是蛋白质的保守性和它们已知的特性将为

揭示高尔基体是如何工作的提供重要依据．
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The Ｒesearch Advances in Function of Golgins

LU Ting，GONG Yuanyong* ，ZHAO Lihua，YAN Fei
( School of Biological and Chemical Engineering，Panzhihua University，Panzhihua Sichuan 617000，China)

Abstract: Golgins are a family of coiled-coil proteins which is located on the surface of the Golgi apparatus． Current-
ly，there are 11 Golgins that are most widely studied． They are located in different parts of the Golgi stacks． Three of
them are located on the surface of cis-Golgi，and four kinds of Golgins are located on the surface of the trans-Golgi
and Golgi rims，respectively． They are anchored to the Golgi membrane surface by their own carboxyl end of peptide
chain，or by trans-membrane domain，or by binding with small GTPase． At present，it is certainly that their main
function is to participate in maintaining the stability of the Golgi structure and membrane traffic in the cytoplasm．
They also have many important functions that are still under continuous research and exploration． The latest research
progress on the functions of these 11 Golgins is comprehensively reviewed in this paper，hoping to provide references
for researchers to further study on this field．
Key words: Golgi apparatus; Golgins; coiled-coil proteins; tethering
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