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中和炭疽毒素的化合物

人吸入炭疽菌 Bacillus anthracis 的孢子时 ,炭疽菌便释放 3种蛋白质 ,这 3种蛋白质结合起来形成炭疽

毒素.这 3种蛋白质的组合使血压骤降 ,引起出血 ,并导致昏迷与死亡.其中 1 个蛋白质称为保护性抗原

(PA) ,它与细胞表面的 1个受体相结合 ,并由酶将它粘着在结合处. PA与受体的粘着部分称为 PA63 ,它为其

他 2个炭疽毒素蛋白提供停靠于细胞的位置.这 2个炭疽毒素称为致死因子和水肿因子.炭疽毒素一旦装配

好 ,致死因子便得以进入细胞.在致死因子进入细胞的入口处 ,其割断蛋白质而引起一连串事件的起动 ,这导

致产生炭疽症状.由于目前所用的药物中 ,无一能使炭疽毒素失活 ,故而研究者着手创建一种化合物.首先他

们鉴定了 1个肽 ,或称其为不完全蛋白质 ,其在实验室试验中与 PA63相结合.然后 ,他们将该肽的重复多次

的拷贝联接在一起 ,称为多价抑制剂 (PVI) .在试管中 PVI阻止天然的炭疽蛋白质与 PA63结合.当将 PVI注

射到大鼠体内时 ,PVI保护大鼠抵抗随后暴露于比正常致死剂量大 10倍的炭疽毒素.研究者将此结果报道

于 2001年 10月的 Nature Biotechnology 上.若不用 PVI治疗 ,大鼠便在数小时内死亡.抗生素能够杀死 B . an2
thracis ,但对于症状出现时已存在体内的毒素则无作用.疫苗也成问题 ,疫苗会产生副作用 ,而且在全国范围

接种这种特殊的疫苗也是一件困难的事.另有研究者在 2001年 10月 2日的 Current Biology 上报道有 1个基

因 ,称为 Kif1 C ,其编码 1个蛋白质 ,该蛋白质可吸引其他蛋白质环绕于体内细胞周围. Kif1 C基因发生某种

变异时 ,可保护小鼠抵抗炭疽毒素的作用.

(李潇　摘译自 N. Seppa : Science News ,Vol . 160 ,Oct . 6 ,2001 ,p . 212)
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