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摘要：硅藻具有形态各异、结构复杂、精美绝伦的硅质细胞壁，是海洋中进行生物硅化最主要的生

物体。硅质细胞壁的形成同样是一个错综复杂的过程，它涉及硅藻细胞将硅酸从胞外转运到胞内；

硅酸在细胞内的转移；在硅沉积囊泡（ＳＤＶ）中的浓缩沉积；最后合成具种类特异性的细胞壁。重点

介绍硅酸转运基因（ＳＩＴｓ）的分子特征与作用机制；与生物硅化相关的三种蛋白即硅体蛋白（ｆｒｕｓ

ｔｕｌｉｎｓ）、亲硅蛋白（ｓｉｌａｆｆｉｎｓ）和侧壁蛋白（ｐｌｅｕｒａｌｉｎｓ）的结构与功能；硅质结构如何在硅沉积囊泡内

最终形成的模式。
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１　引言

硅藻是一类分布广泛、光合自养的单细胞真核

生物，遍布世界海洋和淡水水域。它是海洋生态系

统内最主要的初级生产者，每年通过光合作用生产

４．５～５．０Ｇｔ的有机碳，占海洋初级生产力的

４０％
［１］，其在全球碳循环中的作用可以媲美于陆地

雨林［２］。硅藻也是海洋中进行生物硅化最主要的生

物体，是生物硅的最大贡献者。在自然界中除硅藻

具有生物硅化作用外，放射虫、金藻以及海绵动物等

也能形成以二氧化硅为基础的外生或内生骨架［３］，

但仍以硅藻最突出。硅藻形成的硅质结构错综复

杂、精妙绝伦，并能在各代之间以种特异性的方式精

确复制。硅藻如何形成这些形态各异、超微小的复

杂硅质化结构引起了人们的极大兴趣，科学家正努

力探究硅藻硅质结构的形成过程，以寻求一种新的

纳米硅材料的制造方法。

硅藻的细胞壁由２个套合的硅质壳组成（见图

１），分上壳（ｅｐｉｔｈｅｃａ）和下壳（ｈｙｐｏｔｈｅｃａ）。上壳来

自母细胞，由上壳面和上壳环组成；下壳来自细胞分

裂后的子细胞，由下壳面和下壳环组成。壳顶和壳

底均称为壳面（ｖａｌｖｅ）。壳边相连部分称为相连带，

上下相连带总称为壳环或壳环带（ｇｉｒｄｌｅｂａｎｄ），该

面为壳环面。壳面向相连带弯曲部分称为壳套。硅

藻细胞普遍存在两种结构类型：轴对称和左右对称。

中心纲硅藻中最常见的是中心轴对称，但不一定都

呈圆形。羽纹纲硅藻普遍比较细长，多呈左右对称。

硅藻的细胞壁表面已高度纹理化，不同的硅藻纹饰

通常也不一样，因而被用作硅藻种类形态学鉴定的

主要特征依据。

硅藻细胞硅质结构的形成过程非常复杂，对许

多细节与调控机理目前尚不清楚，根据现有的一些

动力学和形态学上的证据推测硅藻的生物硅化过程

大致分为５个阶段：（１）细胞外的硅酸通过硅酸转运

子（ｓｉｌｉｃｏｎｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓ，ＳＩＴｓ）转运到细胞内
［４］；

（２）硅酸在硅转运小泡（ｓｉｌｉｃｏｎｔｒａｎｓｐｏｒｔｖｅｓｉｃｌｅｓ，

ＳＴＶｓ）中形成直径３０～５０ｎｍ的二氧化硅微粒
［５］

（目前还没有确切的证据证实这一点）；（３）ＳＴＶｓ行



图１　硅藻细胞壁结构（电子显微镜照片）

ａ． 纺锤筒柱藻（犆狔犾犻狀犱狉狅狋犺犲犮犪犳狌狊犻犳狅狉犿犻狊）；ｂ，ｃ．星脐圆

筛藻（犆狅狊犮犻狀狅犱犻狊犮狌狊犪狊狋犲狉狅犿狆犺犪犾狌狊）；ｄ，ｅ．假微型海链藻

（犜犺犪犾犪狊狊犻狅狊犻狉犪狆狊犲狌犱狅狀犪狀犪）（引自文献 ［６］）

至硅沉积囊泡（ｓｉｌｉｃａｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎｖｅｓｉｃｌｅ，ＳＤＶ）附

近，与ＳＤＶ膜（又称硅质囊膜）融合，向内释放二氧

化硅微粒［７］；（４）二氧化硅微粒在ＳＤＶ内不断沉积，

使壳面不断延伸扩展［５，８］；（５）随着精细结构的进一

步形成，壳面不断增厚［８－１１］。

２　硅藻硅酸转运基因

硅藻的细胞壁由硅质（ＳｉＯ２·狀Ｈ２Ｏ）和果胶质

（ｐｅｃｔｉｎ）组成。在海洋硅藻中硅主要以Ｓｉ（ＯＨ）４的

形式被硅藻细胞吸收，其转运方式是一种依赖Ｎａ＋

的协同运输，而且Ｓｉ（ＯＨ）４与Ｎａ
＋浓度之比为１∶

１
［１２］。参与硅藻硅酸转运的是一类称为硅酸转运子

的全新基因家族，由 Ｈｉｌｄｅｂｒａｎｄ等
［４］首先在纺锤筒

柱藻中鉴别到。

２．１　硅酸转运子的分子特征

Ｈｉｌｄｅｂｒａｎｄ等
［４］向非洲爪蟾（犡犲狀狅狆狌狊犾犪犲ｖ犻狊）

卵母细胞注射这类基因转录合成的ｍＲＮＡ，卵母细

胞表现出的硅酸吸收特征与硅藻的相似，表明该基

因编码为硅酸转运蛋白。该蛋白有１０个跨膜结构

域和一个长的亲水羧基末端，在亲水羧基末端有一

个卷曲螺旋结构（介导硅酸转运蛋白与其他蛋白相

互作用）［４，１３］，但在假微型海链藻和中肋骨条藻

（犛犽犲犾犲狋狅狀犲犿犪犮狅狊狋犪狋狌犿 ）中鉴定到的ＳＩＴｓ序列缺

少这种蛋白与蛋白相互作用的模体［１４］。在大量进

化发生分歧的硅藻中都鉴定到了ＳＩＴ序列，甚至在

金藻———彼得森黄群藻（犛狔狀狌狉犪狆犲狋犲狉狊犲狀犻犻）和卵形

棕 鞭 藻 （犗犮犺狉狅犿狅狀犪狊狅狏犪犾犻狊）———中 也 找 到 了

它［１４－１７］。每种硅藻都具有多种ＳＩＴｓ
［１４］，这就说明

了每种硅藻都具有多个在动力学特性、细胞内的位

置或表达特征上不相同的转运子［１３，１８］。

尽管目前已经获得了大量的序列，但仍没有找

到ＳＩＴｓ 的 同 源 物，对 其 进 化 起 源 仍 不 清 楚。

Ｓｃｈｒｄｅｒ等
［１９］报道了在海绵中克隆到一个潜在的

硅酸转运子，但经基因鉴定其为碳酸氢盐转运子的

同系物，与ＳＩＴｓ没有同源性，只是推理证明了其对

硅酸的吸收起作用。Ｍａ等
［２０］对水稻的硅转运系统

进行了描述，确定了水稻的硅酸转运子与水通道蛋

白（ａｑｕａｐｏｒｉｎ）同源，与硅藻的ＳＩＴｓ也没有相似性。

２．２　硅酸转运机制模型

ＳＩＴｓ是第一个表现出与硅酸相结合但不促进

其聚合的蛋白，因此这为研究蛋白如何与硅酸结合

提供了模型。首先需要确定参与识别绑定硅酸的氨

基酸，氨基酸在进化上的保守性通常对蛋白质的功

能非常重要。比较犛犐犜序列是最初的研究方式，根

据序列比较，提出了两种氨基酸与硅酸相互作用的

模型。一种模型是基于锌参与硅酸转运的模型［２１］。

此模型提出了ＳＩＴｓ通过氨基酸序列ＣＭＬＤ（Ｃｙｓ

ＭｅｔＬｅｕＡｓｐ）中的半胱氨酸残基来束缚锌，并协调

硅酸绑定［１７］。在假微型海链藻中鉴定到的三个

ＳＩＴｓ中只有一个含有半胱氨酸，另外两个ＳＩＴｓ仅

参与硅酸的流出［２２］，然而对这三个ＳＩＴｓ的ｍＲＮＡ

表达水平检测表明，含有半胱氨酸的犛犐犜 ｍＲＮＡ

的积累比另外两个少４０％～８０％
［２３］，这与其在吸收

中起主要作用的事实不相符。Ｔｈａｍａｔｒａｋｏｌｎ等
［２４］

在最近的实验中使用了锌螯合剂，这也证明了它对

Ｓｉ（ＯＨ）４的吸收没有影响。

犛犐犜介导转运的第二个模型是基于８种硅藻

中２６个犛犐犜序列的比较结果
［１４］。在所有被检测的

种类中，包括金藻，都鉴定到一个保守的Ｇ犡Ｑ（Ｇｌｙ

犡Ｇｌｎ，犡代表不同的氨基酸）序列模体，其在全序

列中重复４次。Ｇ犡Ｑ模体的位置保守，一组位于跨

膜片段７和８之间，另一组位于细胞质内面向原生

质膜附近的跨膜片段２和３上
［１４］。根据跨膜片段

的位置，这两组谷氨酰胺的位置可能相反且彼此相

对稍微错开。该模型（见图２）提出，跨膜片段７和８

间位置相反的谷氨酰胺通过氢键与硅酸配位（图

１ｂ，ｃ），导致蛋白构象变为向内开放型（图１ｄ，ｅ），便

于硅酸被谷氨酰胺释放且与跨膜片段２和３上的谷

氨酰胺结合，使释放的硅酸能够进入细胞。流出过

程与此相反。这个模型是以交替存取转运的功能模
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式为基础，根据细胞外或内的环境，蛋白质构象交替 变化暴露出底物结合位点［２５］。

图２　硅转运模型
［１４］

　　最近一篇报道提供了海链藻目（Ｔｈａｌａｓｓｉｏ

ｓｉｒａｌｅｓ）４５个种的犛犐犜 序列数据，共有９７ 段序

列［２６］。虽然不是全长序列，但也包括了跨膜片段７

和８上的ＣＭＬＤ和Ｇ犡Ｑ模体。尽管ＣＭＬＤ模体

的氨基酸组成高度保守，但半胱氨酸的保守性较低

（仅存在于６４％的序列中），在此位点发现了６种不

同的氨基酸。此外，其中有一个种没有ＣＭＬＤ模

体。由此可见，ＣＭＬＤ模体的这些特征没有显示出

其在功能上的重要性。Ｇ犡Ｑ模体上的谷氨酰胺始

终存在且附近的残基也高度保守，这与其在功能上

的重要作用相符合［２６］。

２．３　犛犐犜狊对硅酸转运的控制

硅酸转运活性随细胞周期性演化而发生变

化［２７］，而且与细胞壁结构形成时细胞对硅的需求相

关［２８］。因此，犛犐犜的活性或表达与细胞对硅的需求

同步。据初步研究，在纺锤筒柱藻中鉴定到的五个

ＳＩＴｓ在细胞周期内，ｍＲＮＡ表达水平表现出大致

相似的变化趋势，不同之处在于犛犐犜 的拷贝数不

同［１８］。

Ｔｈａｍａｔｒａｋｏｌｎ等
［２３］研究了在细胞周期同步化

过程中假微型海链藻三个ＳＩＴｓ的ｍＲＮＡ和蛋白表

达水平，发现这三个犛犐犜ｓ的ｍＲＮＡ表达水平变化

与蛋白表达水平并不一致。ｍＲＮＡ表达水平的最

大值发生在Ｓ期，此时细胞不需要硅，蛋白表达水平

最低。ｍＲＮＡ表达水平的这些变化与翻译水平调

控机制一致，犛犐犜ｍＲＮＡ有积累但没有相应地被翻

译成蛋白质。硅藻的硝酸还原酶基因已经为翻译调

控提供了证明，当需要蛋白时，ｍＲＮＡ的积累能提

供一个快速的反应［２９－３０］。另一个有趣的结果是，

犛犐犜３ｍＲＮＡ表达水平比犛犐犜１和犛犐犜２低４０％～

８０％，表明其在硅酸转运中的作用较小。低水平表

达的犛犐犜３与犛犐犜１，犛犐犜２的序列差异表明了犛犐犜３

可能是一个硅感应器［２３］。在其他的转运子中也发

现有相似的特征，提示犛犐犜３起感应作用
［３１－３２］。这

项研究还表明，作为一个整体，虽然犛犐犜 的丰度在

转录和翻译水平上受到控制，但犛犐犜蛋白总量与吸

收活力之间没有严格的相关性，这表明犛犐犜活力的

控制是调控的主要部分。重要的是该研究还认为仅

靠控制犛犐犜 蛋白不一定能达到控制转运的目的。

底物转运的平衡效应显然也能产生强大的影响

力［２３］。

３　硅化作用相关蛋白

在硅藻细胞壁的形成过程中，蛋白质显然发挥

了重要的作用，但是在硅藻细胞壁中只有少数的相

关蛋白被提取并部分被鉴定。Ｋｒｇｅｒ等
［３３～３７］从纺

锤筒柱藻的细胞壁上鉴定到三类全新的蛋白———硅

体蛋白、侧壁蛋白、亲硅蛋白。

３．１　硅体蛋白

硅体蛋白（ｆｒｕｓｔｕｌｉｎｓ）是一类缔合细胞壁的钙

结合糖蛋白，位于细胞壁的有机外壳上［３３－３４］。免疫

化学研究证明，α１硅体蛋白存在于不同种类的硅藻
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中［３３－３４，３８］。在纺锤筒柱藻中α１硅体蛋白在壳面形

成之前被诱导表达，但在小皮舟形藻［犖犪狏犻犮狌犾犪

狆犲犾犾犻犮狌犾狅狊犪（ＢｒéｂｉｓｓｏｎｅｔＫüｔｚｉｎｇ）Ｈｉｌｓｅ］中，诱导

表达发生在壳面形成之后。在小皮舟形藻和盐生舟

形藻（犖犪狏犻犮狌犾犪狊犪犾犻狀犪狉狌犿（Ｇｒｕｎｏｗ）Ｈｕｓｔｅｄ）中，

α１硅体蛋白似乎只存在于新的或接近完成的壳面

上［３８］，显然硅体蛋白不直接参与硅化过程，它更可

能是覆盖在硅质壁的有机外壳，发挥着结构上的功

能。

３．２　侧壁蛋白

侧壁蛋白（Ｐｌｅｕｒａｌｉｎｓ）是采用氢氟酸从纺锤筒

柱藻中提取出的蛋白质，在完成硅沉积后侧壁蛋白

与壳环带特异性结合。免疫定位实验显示，在分裂

间期侧壁蛋白只与细胞上壳相结合，位于上壳壳环

带的末端。在细胞分裂时，在新的下壳尚未形成的

母细胞的下壳壳环带也有侧壁蛋白，这一过程伴随

着母细胞的下壳成为其中一个子细胞上壳的功能转

换。因此，侧壁蛋白的缔合可能涉及到硅藻细胞壁

上壳与下壳的分化［３７，３９］。

３．３　亲硅蛋白与长链多聚胺

从纺锤筒柱藻氢氟酸抽提的蛋白质和多肽中还

鉴定到了一组聚阳离子多肽———亲硅蛋白（ｓｉｌａｆ

ｆｉｎｓ）和一类低分子量复合物长链多聚胺（ｌｏｎｇｃｈａｉｎ

ｐｏｌｙａｍｉｎｅｓ，ＬＣＰＡｓ），这两者都能够在体外沉积二

氧化硅［３６］。亲硅蛋白由两个低分子量的多肽（亲硅

蛋白１Ａ，亲硅蛋白１Ｂ）和一个蛋白质（亲硅蛋白２）

组成，富含丝氨酸和赖氨酸残基。克隆编码亲硅蛋

白１Ａ和亲硅蛋白１Ｂ的基因表明，它们源自于同

一多肽的精确水解［３６］。天然的亲硅蛋白１（ｎａｔｕｒａｌ

ｓｉｌａｆｆｉｎ１，ｎａｔＳｉｌ１）翻译后被高度修饰，所有的丝氨

酸残基被磷酸化［４０］。亲硅蛋白１的硅沉积功能取

决于赖氨酸残基的修饰，亲硅蛋白１在缺少翻译特

异性修饰的情况下，不能进行硅沉积［３６］。Ｋｒｇｅｒ

等［３６］在正硅酸磷酸缓冲液中对纯化后的纺锤筒柱

藻中亲硅蛋白１Ａ或亲硅蛋白１Ｂ进行培育发现，

二氧化硅以球形颗粒相互连接的形式迅速形成，颗

粒大小从５０到７００ｎｍ不等，其大小取决于亲硅蛋

白各组分组成比例的不同。

ＬＣＰＡｓ由８～２０个重复的Ｎ甲基正丙胺单位

连接腐胺组成［３５］。这些重复单位与发生赖氨酸修

饰后的亲硅蛋白相似［３６］。在磷酸盐缓冲液中

ＬＣＰＡｓ也能迅速将硅酸沉积为二氧化硅，产生相互

连接的球状颗粒，大小为１００ｎｍ至１μｍ。

Ｋｒｇｅｒ等
［３５］同时使用天然化合物和合成类似

物研究了亲硅蛋白和ＬＣＰＡｓ促进二氧化硅形成的

机制，结果表明大小不同的ＬＣＰＡｓ导致大小不同

的二氧化硅小球的形成。ｎａｔＳｉｌ１Ａ和ＬＣＰＡｓ以不

同的比率联合ｎａｔＳｉｌ２共同作用，能在体外创造出

多种硅质结构［６，４０－４２］。虽然和ｎａｔＳｉｌ１同样具有相

同的赖氨酸修饰，但ｎａｔＳｉｌ２自身没有沉积硅的能

力。ｎａｔＳｉｌ２的主要作用是自动抑制多聚胺的硫

化、糖基化等修饰，发挥着控制硅聚合程度的作

用［４１，４３］。每种硅藻都可能拥有种特异性的ＬＣＰＡｓ

和亲硅蛋白，这很可能与某种特异性的硅质化结构

的形成有关［３５，４３－４４］。

４　硅质结构的形成

４．１　硅沉积囊泡

据前面所述，所有硅藻硅质结构的形成过程都

发生在膜结合的ＳＤＶ中
［４５］。ＳＤＶ膜又称为硅质囊

膜（ｓｉｌｉｃａｌｅｍｍａ），与其他细胞膜相比具有独特的功

能。因为它与硅质结构的形成密切相关，而且固相

硅的聚合也会对细胞器产生巨大的渗透压，但硅质

囊膜仍能保持形状，其必定具有某些特性能保持细

胞器的完整性［４５－４６］。此外，ＳＤＶ内部的ｐＨ 呈酸

性，而且环绕细胞区室，这都有利于二氧化硅的聚

合［４７］。一旦硅质结构在ＳＤＶ内完成，整个细胞器

向外的分泌物成为细胞壁的一部分［４５］，而不会损害

细胞的完整性。二氧化硅的沉积主要发生在细胞

内，但是还没有直接的证据证明。因为细胞外硅浓

度远低于细胞内，底物的可利用性可能受限制。在

其他矿化系统中矿物可被反复沉积、反复吸收，在硅

藻中也可能发生外泌的二氧化硅被再次吸收。对于

一个特定的硅藻种类，大小相同的细胞中的二氧化

硅量可以相差４倍之多，这表明硅质细胞壁的厚度

有差异。在可利用性大的条件下，过量吸收沉积的

二氧化硅会使细胞在此后可利用性小的条件下也能

正常生长［４８－４９］。

根据细胞内已知的膜转运过程，ＳＤＶ很可能

来自高尔基体，但是这尚未得到明确的证实。ＳＤＶ

的最初形态根据硅藻种类的不同而有所不同［４５］。

羽纹纲硅藻最先形成被定义为半壳缝的长管。长管

弯曲延伸至整个细胞的长度，然后硅质化长管同时

从末端和中央节相对增长，并融合形成壳缝的另一

半。中心纲硅藻最初的沉积发生在一个称为最初硅

化点（ｐｒｉｍａｒｙｓｉｌｉｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｓｉｔｅ）的环形区域，而且
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ＳＤＶ呈一个扁平的环形结构
［４５］。

很明显ＳＤＶ膜在硅藻硅质结构形成中起了重

要的作用，尽管已经了解了一些ＳＤＶ内腔的硅聚合

组分［３５－３６］，但纯化的ＳＤＶ蛋白至今仍未能分离到，

对构成硅质囊膜的分子组分也一无所知，这其中可

能包括与细胞骨架相互作用的蛋白，还包括参与维

持膜的完整、成型以及组织聚合部分形成更高层次

结构的组分。目前硅藻基因组序列的获得［４４］，加上

基因鉴别和标记方法应能使这一领域得到进一步的

发展。

４．２　大规模硅质结构的形成

ＳＤＶ的扩张和形成除自身的模子作用外，还

与细胞骨架有关，通过直接观察［４５－４６，５０－５１］和运用

细胞骨架抑制剂证明了这点［５２－５３］。与硅质化作用

相关的细胞骨架成分主要是微管和肌动蛋白。微

管是杆形的管状分子，由异形单体微管蛋白重复

亚基组成。微管在特定的方向上进行装配或拆

卸，形成定向性的扩张或收缩。马达蛋白能沿着

微管形成的轨迹以特异的方式定向移动，并且与

其他细胞器如泡囊相接合促进其移动。微管可以

组织形成微管中心（ｍｉｃｒｏｔｕｂｕｌｅｃｅｎｔｅｒ），提供大量

微管发出的一个位置定位点。肌动蛋白丝也是由

单体亚基组装而成的，其可能参与了细胞分裂（卵

裂沟的缢缩）和移动，还提供蛋白运动的轨道。肌

动蛋白和微管通过促进或抑制ＳＤＶ的
［１］扩张来参

与ＳＤＶ形状的形成
［５４］。

对于羽纹纲硅藻，微管中心常位于硅沉积起始

点附近。ＳＤＶ先形成，然后微管中心与其结合
［４５］。

在双壳缝硅藻中，微管中心精确定位于最初形成的

中央节上，当其形成壳缝时，在扩张的管状ＳＤＶ两

侧可见微管［４５］，当微管抑制剂存在时，壳缝呈畸

形［５２］，由此证明微管参与了ＳＤＶ大范围的精确延

伸。对于中心纲硅藻，由于可视化观察上的困难不

能很明确地界定微管中心的作用，但个别研究表明，

微管参与了壳面的形成。例如，翼根管藻（犘狉狅

犫狅狊犮犻犪犪犾犪狋犪），荧光显微观察它发现，微管附着于

ＳＤＶ的前缘，而且始终邻接硅聚合的区域，这表明

它们将牵引ＳＤＶ直到其达到最终的尺寸
［４６］。

角毛藻属（犆犺犪犲狋狅犮犲狉狅狊）的硅藻细胞具有长管状

的硅质延伸部分，称为角毛，其形成了向外拉长的硅

质肋纹［５５］。具刺角毛藻（犆犺犪犲狋狅犮犲狉狅狊犪狉犿犪狋狌犿）的

微管的排列毗邻ＳＤＶ，它精确地与形成中的硅质肋

纹排列成行，而且当硅化作用完成后微管也会消失，

这表明微管参与了肋纹的定位［４５］。

壳缝纤维是与ＳＤＶ相互作用的独特的细胞骨

架元件，对其组成成分还不清楚［５０］。现有两种关于

壳缝纤维参与壳缝形成的假设：第一种假设是壳缝

纤维阻止ＳＤＶ扩大进入管壳缝；第二种假设是基于

动力学作用。壳缝通常都具有 “ｔｏｎｇｕｅｉｎｇｒｏｏｖｅ”

的复合结构，该结构可能是通过壳缝纤维先在某一

方向上改变ＳＤＶ的位置，然后再向其反方向改变

ＳＤＶ的位置形成的
［４５］。

肌动蛋白似乎与圈定ＳＤＶ直径的范围有关。

在多种羽纹纲硅藻中都发现肌动蛋白处于ＳＤＶ扩

展的边缘［４５］。在翼根管藻中肌动蛋白呈环状排列

在ＳＤＶ的边缘并与ＳＤＶ的直径扩展方向一致。使

用肌动蛋白抑制剂的结果进一步支持了肌动蛋白参

与ＳＤＶ 直 径 圈 定 的 观 点［４６］。在 并 基 角 毛 藻

（犆犺犪犲狋狅犮犲狉狅狊犱犲犮犻狆犻犲狀狊）的角毛末端观察到一些具

有肌动蛋白特征的物质，这类物质为ＳＤＶ膜提供了

轮廓和刚性，并在其生长阶段通过分子运动系统沿

末端扩展［５１］。

现已确定了微管和肌动蛋白参与ＳＤＶ的成型，

更多的例子将有助于进一步理解它们的动力学及相

互作用。微管有助于扩张，而肌动蛋白将提供轮廓，

两者的综合效应能形成动力学张力，这就是特异性

结构形成的关键。

５　结语

在硅藻这种超凡的生物工艺被发现之前，科学

家们感兴趣的主要是硅藻在地球碳循环中的作用。

形态各异的、精妙绝伦的硅质细胞壁渐渐地吸引了

科学家的视线，不少科学家对硅藻硅质壁的形成机

理着迷不已。科学家们希望能从遗传学角度探明硅

藻硅质壁结构的形成过程，发明一种在温和条件下

制造超精纳米材料的新方法。近十几年来科学家在

硅藻硅质结构形成的研究上取得了令人欣喜的成

果。除发现ＳＩＴｓ，亲硅蛋白等新基因、新蛋白外，科

学家还运用ＤＮＡ芯片技术在假微型海链藻中发现

了７５个与硅质结构形成有关的基因
［５６］，但其中大

部分的基因与已知基因没有相似性，尚不知其功能。

假微型海链藻和三角褐指藻（犘犺犪犲狅犱犪犮狋狔犾狌犿狋狉犻

犮狅狉狀狌狋狌犿）的全基因组序列已先后被破译，圆柱拟脆

杆藻（犉狉犪犵犻犾犪狉犻狅狆狊犻狊犮狔犾犻狀犱狉狌狊）和多列拟菱形藻

（犘狊犲狌犱狅狀犻狋狕狊犮犺犻犪犿狌犾狋犻狊犲狉犻犲狊）全基因组序列的测定

也在进行中。硅藻种类间硅质结构的差异性是以遗
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传为基础的，这些不同种类硅藻的全基因组序列的

测定将有助于辨别参与硅质结构形成的保守基因以

及造成种类特异性的基因。相信随着研究技术的不

断更新和研究工作的不断深入，人们对硅藻硅质结

构形成的调控机理将会有一个更加确切、全面的认

识，硅藻生物纳米材料也将指日可待。
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１，２

（１．犓犲狔犔犪犫狅狉犪狋狅狉狔狅犳犕犻狀犻狊狋狉狔狅犳犈犱狌犮犪狋犻狅狀犳狅狉犆狅犪狊狋犪犾犪狀犱犠犲狋犾犪狀犱犈犮狅狊狔狊狋犲犿狊，犛犮犺狅狅犾狅犳犔犻犳犲犛犮犻犲狀犮犲狊，犡犻犪犿犲狀犝狀犻狏犲狉

狊犻狋狔，犡犻犪犿犲狀３６１００５，犆犺犻狀犪；２．犖狅狉狋犺狑犲狊狋犃犵狉犻犮狌犾狋狌狉犪犾犪狀犱犉狅狉犲狊狋犝狀犻狏犲狉狊犻狋狔狅犳犛犮犻犲狀犮犲犪狀犱犜犲犮犺狀狅犾狅犵狔，犢犪狀犵犾犻狀犵７１２１００，

犆犺犻狀犪）

犃犫狊狋狉犪犮狋：Ｄｉａｔｏｍｓｈａｖｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｅｓ，ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｃｏｍｐｌｅｘａｎｄｂｅａｕｔｉｆｕｌｓｉｌｉｃａｃｅｌｌｗａｌｌ．Ｔｈｅｙａｒｅ

ｏｎｅｏｆｔｈｅｌａｒｇｅｓｔｇｒｏｕｐｓｏｆｓｉｌｉｃｉｆｙｉｎｇｏｒｇａｎｉｓｍｓｉｎｔｈｅｏｃｅａｎ．Ｔｈｅｇｅｎｅｔｉｃｃｏｎｔｒｏｌａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｔｈｉｓ

ｓｉｌｉｃａｓｔｒｕｃｔｕｒｅｆｏｒｍａｔｉｏｎａｒｅａｖｅｒｙｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄｐｒｏｃｅｓｓ，ｉｎｃｌｕｄｉｎｇｓｉｌｉｃａａｃｉｄｔｒａｎｓｐｏｒｔａｔｉｏｎａｃｒｏｓｓｂｉｏｌｏｇｉ

ｃａｌｍｅｍｂｒａｎｅｓｔｏｃｅｌｌｓ，ｓｉｌｉｃａａｃｉｄｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎｓｉｄｅｃｅｌｌｓ，ｓｉｌｉｃａｐｏｌｙｍｅｒｉｚａｔｉｏｎｗｉｔｈｉｎｓｉｌｉｃａｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ

ｖｅｓｉｃｌｅ（ＳＤＶ），ａｎｄｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆｓｐｅｃｉｅｓｓｐｅｃｉｆｉｃｃｅｌｌｗａｌｌａｎｄｃｏｍｐｌｅｘｓｉｌｉｃａｓｔｒｕｃｔｕｒｅ．Ａｎｏｖｅｒｖｉｅｗｏｆｃｕｒ

ｒｅｎｔｋｎｏｗｌｅｄｇｅａｂｏｕｔｔｈｅｄｉａｔｏｍｓｉｌｉｃａｓｔｒｕｃｔｕｒｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎｒｅｃｅｎｔｙｅａｒｓｗａｓｐｒｏｖｉｄｅｄ．Ｉｔｉｓｆｏｃｕｓｅｄｏｎ

ｔｈｅｄｅｔａｉｌｅｄｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｓｉｌｉｃａａｃｉｄｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓ（ＳＩＴｓ），ｔｈｒｅｅｐｒｏｔｅｉｎｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｂｉｏｍｉｎ

ｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎ－ｆｒｕｓｔｕｌｉｎｓ，ｓｉｌａｆｆｉｎｓａｎｄｐｌｅｕｒａｌｉｎｓ，ａｎｄｔｈｅｍｏｄｅｏｆｔｈｅｆｒｕｓｔｕｌｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎｓｉｄｅＳＤＶ．

犓犲狔狑狅狉犱狊：ｄｉａｔｏｍ；ｓｉｌｉｃａｃｅｌｌｗａｌｌ（ｆｒｕｓｔｕｌｅ）；ｓｉｌｉｃｏｎｔｒａｎｓｐｏｒｔ；ｂｉｏｓｉｌｉｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ（ｂｉｏｍｉｎｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎ）
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