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小肠上皮单糖转运体 ＧＬＵＴ５与 ＳＧＬＴ１的基本生理和功能
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［摘要］　 易化性单糖转运体５（ＧＬＵＴ５）和Ｎａ＋依赖性单糖转运体１（ＳＧＬＴ１）是哺乳动物体内的２种单糖转运
体，分别属于ＧＬＵＴｓ家族和ＳＧＬＴｓ家族，主要存在于小肠上皮细胞肠腔侧，对碳水化合物的吸收起重要作用。其表
达与年龄、肠道部位、日周期节律等因素有关，并受到饮食、激素分泌、周围电生理变化以及底物浓度等多种因素的

影响。其数量和功能上的异常可导致一系列病理改变和临床症状。但目前对于这两种转运体基本机理还远未阐

明，有待于进一步研究。
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ｅｎｔｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ１（ＳＧＬＴ１）

［ＩｎｔＪＰａｔｈｏｌＣｌｉｎＭｅｄ，２００６，２６（６）：０５３６０６］

　　单糖（包括葡萄糖、果糖、半乳糖等）是哺乳动
物体内代谢的基本元素。其在细胞膜内外的跨膜转

运需要通过相应的转运体来完成。哺乳动物体内的

单糖转运体分为两大家族，分别为 Ｎａ＋依赖性单糖
转 运 体 （ｓｏｄｉｕｍ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｇｌｕｃｏｓｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ，
ＳＧＬＴｓ）和易化性单糖转运体（Ｎａ＋非依赖性单糖转
运体）（ｆａｃｉｌｉｔａｔｅｄｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ，ＧＬＵＴｓ）。

迄今为止，ＳＧＬＴｓ家族已发现３种亚型，分别为
ＳＧＬＴ１，ＳＧＬＴ２和 ＳＧＬＴ３［１］。ＧＬＵＴｓ家族也已发现
有１２种亚型，归于 ３个亚群［２］，分别为：Ａ组包括
ＧＬＵＴ１～４，为Ｄ葡萄糖转运体；Ｂ组包括ＧＬＵＴ５，７，
９，为Ｄ果糖转运体。Ｃ组包括ＧＬＵＴ８～１０，１２为Ｄ
葡萄糖和 Ｄ果糖转运体［３］。其中在体内起主要作

用的为ＧＬＵＴ１～５。
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ＧＬＵＴ１分子几乎存在于体内所有组织，负责调
节葡萄糖的摄取，对葡萄糖分子有很高的亲合力，因

此在相对低浓度葡萄糖的状态下也能转运葡萄糖分

子。所以ＧＬＵＴ１是中枢神经系统的重要成分，保证
足够的葡萄糖分子由血浆转运进入中枢神经系统。

与ＧＬＵＴ１相比，ＧＬＵＴ２分子对葡萄糖亲合力极低，
似乎仅在血浆葡萄糖水平相对较高时才作为转运体

发挥载体功能。此外，ＧＬＵＴ２还存在于小肠上皮细
胞的基底膜，负责将小肠上皮吸收的单糖转运入体

内。ＧＬＵＴ３分子在所有组织中均已发现，主要作为
神经元表面的葡萄糖转运体，对葡萄糖分子也有较

高亲合性，负责将葡萄糖从脑脊液转运至神经元细

胞。ＧＬＵＴ４主要存在于骨骼肌、脂肪细胞的胞浆中，
一般情况下，不起转运葡萄糖的作用，仅在胰岛素的

信号刺激下，才能通过易位作用转移到细胞膜上，促

进餐后葡萄糖吸收入上述组织中储存起来。ＧＬＵＴ６
被报道为假基因，ＧＬＵＴ７为克隆的人工合成基
因［４］。ＧＬＵＴ８曾在国际学术会议上被交流过，但未
正式发布。

而在人体小肠对碳水化合物的吸收过程中，

Ｎａ＋依赖性单糖转运体１（ＳＧＬＴ１）和易化性单糖转
运体５（ＧＬＵＴ５）则起重要的作用。食入的碳水化合
物绝大部分在小肠上皮被分解为单糖，随后被这２
种转运体吸收入体内。ＳＧＬＴ１特异性转运 Ｄ葡萄
糖和Ｄ半乳糖，转运过程是 Ｎａ＋依赖性的，耗能的。
ＧＬＵＴ５特异性转运Ｄ果糖，通过易化作用将底物顺
浓度差转运入上皮细胞，转运过程不依赖Ｎａ＋，不耗
能。位于小肠上皮细胞基底膜的 ＧＬＵＴ２转运体随
后将吸收入小肠上皮细胞的 Ｄ葡萄糖，Ｄ半乳糖和
Ｄ果糖转运出小肠基底膜，进入血液循环，被机体所
吸收。

１　ＳＧＬＴ１的基本生理
１．１　ＳＧＬＴ１的分布和在哺乳动物生命不同阶段的
表达　　近段小肠（十二指肠

"

空肠）绒毛的高度

大于远段小肠（回肠）。而 ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ表达与绒
毛高度成正比，即绒毛越长，ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ表达量越
多。空肠绒毛上 ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ含量是回肠的 ２
倍［５］。ＳＧＬＴ１，ＧＬＵＴ２，ＧＬＵＴ５的ｍＲＮＡ含量在十二
指肠、近段空肠表达最高，向回肠方向逐渐下降，在

结肠无表达。原位自动显影显示ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ在绒
毛底部含量最高［６］，绒毛底部 ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ含量是
绒毛顶部的２倍［５］。ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ在小肠绒毛底部
向顶部排列过程中含量逐渐降低。

哺乳动物小肠上皮的ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ及蛋白的表

达在生命的不同阶段也有一定的差异。羊的 ＳＧＬＴ１
ｍＲＮＡ在妊娠后半阶段及刚出生时表达最高，出生
后几周内迅速下降，到成熟期基本就测不到了［７］。

大鼠在断乳期葡萄糖吸收量最高，是哺乳期的数倍，

是成熟期的２倍，ＳＧＬＴ１的表达和这些变化一致［８］。

大鼠整段小肠葡萄糖摄取功能在出生后３ｄ上升，
然后逐渐下降，到断乳期再次上升，到成年后再次下

降［９］。总体而言，从不同阶段 ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ表达的
变化来看，小肠中部ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ表达变化最大，回
肠末段变化较小，而小肠近段（十二指肠

"

近段空

肠）ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ的表达终生变化都不大，空肠和十
二指肠ＳＧＬＴ１的表达是相似的［９］。

１．２　ＳＧＬＴ１的作用机制　　进食后食物中的碳水
化合物大部分经小肠上皮蔗糖麦芽糖同工酶（ＳＩ）
将其中的淀粉

"

蔗糖水解，产生主要产物 Ｄ葡萄
糖，由ＳＧＬＴ１转运入小肠上皮细胞［１０］。ＳＧＬＴ１是一
种糖基化的蛋白，其含量小于小肠上皮细胞肠腔侧

蛋白总量的１％［１１］。ＳＧＬＴ１除特异性转运 Ｄ葡萄
糖和Ｄ半乳糖外，还转运碘

"

脯氨酸
"

泛酸等底

物［１０］。ＳＧＬＴ１的羧基端区域对辨认葡萄糖和结合
至关重要［１２］。作为Ｎａ＋依赖性转运体，ＳＧＬＴ１转运
葡萄糖时与Ｎａ＋协同［１３］，转运Ｎａ＋和葡萄糖数量的
比例是２∶１［１４］。位于上皮细胞基底膜的 Ｎａ＋Ｋ＋
ＡＴＰ酶维持细胞内外 Ｎａ＋浓度梯度，ＳＧＬＴ１顺浓度
差将Ｎａ＋转运入细胞的同时将葡萄糖逆浓度差协同
转运入上皮细胞。因为Ｎａ＋Ｋ＋ＡＴＰ酶是消耗ＡＴＰ
的，从这个意义上说 ＳＧＬＴ１的转运过程是耗能的。
小肠上皮黏膜对单糖的吸收功能与 ＳＧＬＴ１的表达
呈正相关［１５］。

２　影响ＳＧＬＴ１功能及表达的因素
２．１　手术对 ＳＧＬＴ１表达的影响　　目前手术对
ＳＧＬＴ１表达的影响报道不多。Ｄｕｎｎ等［１６］在建立鼠

短肠综合征模型中发现，小肠大部切除后残余小肠

单位体积的细胞数和 ＤＮＡ含量明显增加，用 Ｗｅｓｔ
ｅｒｎ印迹法测定蔗糖酶和 ＳＧＬＴ１蛋白的表达，显示
其含量在残余回肠增加５０％。
２．２　食物对ＳＧＬＴ１表达的影响　　小肠 ＳＧＬＴ１的
表达还受到食物的调节。在大多数哺乳动物中，饮

食中碳水化合物的含量可以调节ＳＧＬＴ１的水平［１７］。

Ｄ葡萄糖甚至 Ｄ葡萄糖类似物均可刺激 ＳＧＬＴ１蛋
白的合成［１７］，整个小肠 ＳＧＬＴ１分子都是功能性的，
ＳＧＬＴ１的活力与 ＳＧＬＴ１蛋白含量呈线性正相关。
哺乳动物食用富含碳水化合物的食物可使 ＳＩ的
ｍＲＮＡ及ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ表达水平升高［１８］。食用富

７３５
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含中链脂肪酸（ＭＣＴ）的食物也可升高 ＳＩ及 ＳＧＬＴ１
的ｍＲＮＡ表达，并且食用富含ＭＣＴ的动物比食用富
含长链脂肪酸（ＬＣＴ）的动物ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ表达明显
升高。

２．３　电压
!

Ｎａ＋浓度对 ＳＧＬＴ１表达的影响　　作
为一种Ｎａ＋协同转运体，ＳＧＬＴ１蛋白作用机制是电
压依赖性的，并且与周围环境 Ｎａ＋浓度密切相关。
在Ｎａ＋饱和浓度下 ＳＧＬＴ１在胞浆侧对 ɑＭＤＧ（一种
Ｄ葡萄糖类似物）亲合力比胞外侧低３５倍，说明其
只能将底物从细胞外转运入细胞内，逆向转运是不

可能的。而且 ＳＧＬＴ１与糖的亲合力随着周围 Ｎａ＋

浓度的下降而下降［１９］。在胞外侧其先与 Ｎａ＋结合，
再与糖结合［２０］。ＳＧＬＴ１对底物的转运也是电压依
赖性的，当胞内电压从－６０ｍＶ转变为＋５０ｍＶ时其
向胞外侧转运底物的能力增加２．５倍，说明在生理
状态下细胞内的负电压及低 Ｎａ＋环境都有利于
ＳＧＬＴ１将底物由细胞外转入细胞内［１９］。

２．４　ｐＨ值对 ＳＧＬＴ１的影响　　Ｋａｎｅ等［２１］发现兔

的ＳＧＬＴ１转运体与葡萄糖亲合力随着ｐＨ值的增加
而增加，而ＧＬＵＴ５转运体功能却不受ｐＨ值影响。
３　ＳＧＬＴ１的分子调控机制

人类ＳＧＬＴ１基因位于染色体２２ｑ１３．１上，整个
基因含１５个外显子，编码一个 ７５ｋＤ的 ＳＧＬＴ１蛋
白，含有１４个疏水性跨膜片段［２２］。人类 ＳＧＬＴ１基
因第一个外显子上游有一个１０３ｂｐ的增强子区域。
在羊ＳＧＬＴ１基因上游也发现类似的增强子区域［２３］。

人与羊的增强子区域有 ８７％的同源性［２４］。Ｗｏｏｄ
等［２４］将羊的 ＳＧＬＴ１增强子片段（－９２７～＋２１ｂｐ）
分别顺向及逆向转染入 ＳＴＣ１及 ＬＬＣＰＫ１细胞系，
发现顺向片段基因活动度是逆向片段的 ８～９
倍［２４］。羊的 ＳＧＬＴ１基因第 １个转录起始点上游
２８ｂｐ处发现ＴＡＴＡ盒序列（ＴＡＴＡＡ），在人类与鼠的
类似位置也发现 ＴＡＴＡ盒，ＳＧＬＴ１基因转录开始于
ＡＧＧＧＡ序列［２４］。

在许多基因的３′端非翻译区包含着一段１００ｎｔ
或更多的高度保守序列，被称为３′ＵＴＲ，这一序列
有助于维持基因稳定和协调翻译效能。在一些高度

易变（不稳定）基因所转录的 ｍＲＮＡ中发现有富含
Ａ／Ｕ的元素，称为ＡＲＥＳ，当它们插入稳定基因的３′
ＵＴＲ时可导致基因的不稳定［２５］。Ｙｅｔ等［２６］发现

ＳＧＬＴ１基因在 ｃＡＭＰ浓度上升时表达上调。ＳＧＬＴ１
的 ３′ＵＴＲ序列中有一段富含 Ｕ的调节序列
（ＵＲＥ），对于其 ｃＡＭＰ依赖的稳定性起重要作
用［２７］。Ｃｆｏｓ的 ＡＲＥ是一个强有力的去稳定因子。

而ＳＧＬＴ１的 ＵＲＥ元素由于有 ｃＡＭＰ依赖性稳定作
用即使在 ｃｆｏｓ的 ＡＲＥ插入时也能保持基因稳定，
说明 ＳＧＬＴ１的 ＵＲＥ元素是一个重要的顺式反应功
能单位［２８］。ＳＧＬＴ１基因的２２６２～２２６３位上的 ＧＧ
被ＵＵ取代所造成的突变可导致 ｃＡＭＰ依赖的稳定
性丧失。在这一区域周围有一段１２２ｎｔ的富含Ｕ的
序列［２８］。ＳＧＬＴ１的一个强有力的反稳定区域和
ｃＡＭＰ依赖的稳定区都位于３′ＵＴＲ的这一段１２２ｎｔ
的序列中，彼此距离很近［２８］。ｃＡＭＰ依赖序列对于
ＳＧＬＴ１的稳定作用的机制目前还不清楚，可能是当
ｃＡＭＰ浓度升高时，蛋白激酶 Ａ被激活，相关蛋白被
磷酸化后，促稳定蛋白首先在胞核中结合于 ＵＲＥ区
域，转录出相关ｍＲＮＡ进入胞质，通过核糖核酸酶阻
止或降解稳定降解因子［２８］。结合于 ＳＧＬＴ１的 ＵＲＥ
序列的蛋白大都发现存在于细胞核中，但在细胞质

中也有发现［２７］。

肝细胞核因子１（ＨＮＦ１）是一个９０ｋＤ的糖基
化蛋白，与 ＤＮＡ结合形成二聚体［２９］，是小肠细胞中

多种基因的转录因子，包括蔗糖麦芽糖同工酶基
因［３０］、氨基肽酶 Ｎ基因等［２９］。在人类、羊和鼠的

ＳＧＬＴ１基因增强子中均发现 ＨＮＦ１可结合于 ＴＡＴＡ
盒下游９ｂｐ处，增强 ＳＧＬＴ１基因的转录［２９］。目前

还发现其他ＳＧＬＴ１转录因子，其中许多还是管家基
因产物，如ＳＰ１、佛波酯诱导转录因子、ＡＰ２等。这
些基序构成碳水化合物反应元件，调控 ＳＧＬＴ１基因
的转录［３１］。

４　ＳＧＬＴ１表达异常所引起的疾病
先天性葡萄糖半乳糖吸收不良综合征（ＧＧＭ）

是一种罕见的遗传性疾病，最早报道于１９６２年，至
今为止全世界只报道了不到２００例［３２］。该病主要

是由于先天性 ＳＧＬＴ１蛋白结构缺陷
"

失去功能或

无法正常锚合到细胞膜上发挥作用而引起的。新生

患儿出现致命的腹泻
"

脱水
"

营养不良等症状，成

年人出现吸收功能不良
"

营养状况低下等症状［３３］。

在真核细胞中膜蛋白经ｍＲＮＡ模板翻译
"

装配成蛋

白质后，通常在核糖体／内质网系统被糖基化，然后
通过高尔基复合体进一步加工

"

糖基化，最后被装

配到细胞膜上［３４］。Ｌｏｓｔａｏ等［２４］发现兔的 ＳＧＬＴ１蛋
白第４２７位精氨酸被丙氨酸所取代后，虽然 ＳＧＬＴ１
蛋白含量正常，但该蛋白无法正常锚合到细胞膜上

发挥作用。Ｍａｒｔｉｎ等［２５］报道了１例ＧＧＭ病人，在其
家族２８族系中有１８人发生 ＳＧＬＴ１基因错义突变，
细胞的ＳＧＬＴ１蛋白含量虽然正常，但在锚合到细胞
膜时出现异常［３５］。Ｌａｍ等［３３］报道了 １例 ＧＧＭ病
８３５
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人，其ＳＧＬＴ１基因外显子９中的第３１８位甘氨酸被
精氨酸所取代（ＧＧＧ→ＡＧＧ）；在其等位基因，外显子
１２中的第 ４６８位缬氨酸被丙氨酸所替代（ＧＧＧ→
ＧＴＧ），前者突变由父亲遗传，后者突变由母亲遗传，
这２处突变表现在蛋白质第８和１１位跨膜区异常，
使蛋白转运功能发生障碍。将上述 ２处突变的
ＳＧＬＴ１基因转入卵母细胞后糖转运功能下降
９５％［３３］。

５　ＧＬＵＴ５的基本生理
ＧＬＵＴ５是哺乳动物体内的一种特异性果糖转运

体，主要分布于成熟的小肠绒毛
"

肾近区小管及游

动的精子。有学者发现在人
"

鼠的脂肪组织和小神

经胶质细胞中也有分布［３６］。ＧＬＵＴ５较平均地分布
于小肠上皮细胞从绒毛顶端至陷凹的区域，它在小

肠的分布与ＳＧＬＴ１基本一致，但在回肠分布较少。
６　影响ＧＬＵＴ５表达的因素
６．１　食物对ＧＬＵＴ５表达的影响　　给鼠喂食富含
果糖的饮食可提高肠道 ＧＬＵＴ的表达［３７］。Ｋｉｓｈｉ
等［３８］发现给鼠肠道灌注葡萄糖后 ＧＬＵＴ５蛋白表达
无变化，而灌注果糖后 ＧＬＵＴ５蛋白表达明显上
升［３８］。Ｍａｈｒａｏｕｉ等［３９］在结肠癌 Ｃａｃｏ２细胞系培养
基中加入果糖８ｈ后 ＧＬＵＴ５ｍＲＮＡ表达明显增加。
喂食果糖升高 ＧＬＵＴ５表达的分子机制还不十分清
楚。目前发现在 ＧＬＵＴ５基因增强子区域含有２个
ｃＡＭＰ反应元件（ＣＲＥ），但与果糖有何联系尚不清
楚［３９］。Ｎｏｇｕｃｈｉ等［４０］发现食物中的碳水化合物包括

果糖可增加肝
"

肾
"

小肠的糖酵解途径关键酶基因

转录水平［４０］。果糖可提高小肠 Ｌ丙酮酸羧激酶基
因的活性表达，而葡萄糖却不行，所以小肠中果糖代

谢速度比葡萄糖更快，目前推测包括糖酵解在内的代

谢途径可能对调节ＧＬＵＴ５基因表达起重要作用［３８］。

６．２　炎症因子 ＴＮＦα对 ＧＬＵＴ５表达的影响　　
ＧａｒｃｉａＨｅｒｒｅｒ等［４１］发现给家兔静脉注射２～４μｇ／ｋｇ
的ＴＮＦα可抑制其５ｍｍｏｌ／ＬＤ果糖吸收达１５％ ～
２０％，小肠上ＧＬＵＴ５表达下降４０％，注射 ＴＮＦα后
小肠上皮刷状缘糖摄入量下降与转运体下降是直接

相关的。肠道中是 ＴＮＦα作用的发挥与 ＮＯ和
ＰＧＥ２相关，该实验发现静注 ＬＮＡＭＥ（ＮＯ合酶抑制
剂）和吲哚美辛（ＰＧ合成抑制剂）后，ＴＮＦα抑制
ＧＬＵＴ５的作用消失。
６．３　胰岛素及糖尿病对 ＧＬＵＴ５表达的影响　　
ＧＬＵＴ家族中 ＧＬＵＴ１和 ＧＬＵＴ４是主要的胰岛素效
应分子，ＧＬＵＴ４一般存在于细胞浆内，受胰岛素的刺
激后才转移到细胞膜上，起转运 Ｄ葡萄糖的作用。

ＧＬＵＴ１和 ＧＬＵＴ４在外周组织协调葡萄糖的摄入，
ＧＬＵＴ４也有对果糖的微弱摄取作用［４１］。而 ＧＬＵＴ５
并不是胰岛素的效应分子。但 Ｈｕａｎｇ等［４２］发现在

胰岛素的长期刺激下（２４ｈ），ＧＬＵＴ５蛋白也可出现
剂量依赖性的增加，而胰岛素的长期刺激对 ＧＬＵＴ４
的表达却无影响。Ｈａｊｄｕｃｈ等［３７］也发现胰岛素与

ＧＬＵＴ５之间存在正向的关系。循环中的胰岛素对维
持骨骼肌中的 ＧＬＵＴ５蛋白功能状态是必需的。在
糖尿病大鼠发现脂肪组织中 ＧＬＵＴ５蛋白含量明显
下降［４３］。当机体出现胰岛素抵抗时 ＧＬＵＴ５蛋白含
量也明显下降，说明胰岛素对 ＧＬＵＴ５蛋白有营养支
持作用［４４］。目前发现胰岛素能增强 ＧＬＵＴ５基因的
表达是因为 ＧＬＵＴ５基因的转录增强子中含有胰岛
素反应元件，分别位于其核苷酸序列 －１７０５，
－１６２０，－５３５，－３２０位置。Ｈａｊｄｕｃｈ等［３７］将转录

增强子中的－２５００至 －３８５区域敲除，ＧＬＵＴ５基因
对胰岛素反应能力下降５０％；将－３３８至－２７２的区
域敲除可使ＧＬＵＴ５对胰岛素反应能力下降８５％。

在动物实验中常用链脲佐菌素（ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ）
诱导１型糖尿病的动物模型。Ｂｕｒａｎｔ等［４５］发现注

射Ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ后可使小鼠小肠 ＧＬＵＴ５ｍＲＮＡ表
达上升。究竟是药物本身还是糖尿病所引起的尚不

清楚。Ｂａｉｌｅｙ等［４６］发现降糖药物二甲双胍可增加小

肠黏膜糖的摄取，推测可能是通过降低外周血糖的

作用使小肠摄糖增加。Ｌｅｎｚｅｎ等［４７］发现二甲双胍

可明显增加十二指肠和空肠 ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ的表达，
整个小肠 ＳＧＬＴ１ｍＲＮＡ的表达共增加 １２１％，而
ＧＬＵＴ５ｍＲＮＡ表达增加只出现在空肠部位。
６．４　甲状腺素对ＧＬＵＴ５表达的影响　　此外在结
肠癌ＣａＣｏ２细胞系的 ＧＬＵＴ５基因增强子中还发现
在３０８～２９０位置含有甲状腺素 Ｔ３反应元件，该基
因可被Ｔ３激活［４８］。

６．５　迷走神经对ＳＧＬＴ１和ＧＬＵＴ５表达的影响　　
Ｔａｖａｋｋｏｌｉｚａｄｅｈ等［４９］发现小肠上皮单糖转运体存在

日周期节律的变化。正常鼠在灯光照射９ｈ后与灯
光照射３ｈ比较，ＳＧＬＴ１的数量增加４．５倍，ＧＬＵＴ２
增加３．３倍，ＧＬＵＴ５增加 ４．１倍，蔗糖酶增加 ２．９
倍。这些日周期的调节可能受迷走神经支配，于是

将迷走神经切断的鼠进行同样条件下的测量，发现

ＳＧＬＴ１和ＧＬＵＴ５变化并不明显，并且发现在迷走神
经切断后肠道吸收功能并未出现明显变化，于是得

出结论，ＳＧＬＴ１和ＧＬＵＴ５日周期节律变化与迷走神
经无关，ＳＧＬＴ１和ＧＬＵＴ５基因表达的通路与迷走神
经无关。

９３５
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７　ＧＬＵＴ５的分子调控机制
人类ＧＬＵＴ５蛋白有１２个跨膜疏水性区域，在

其氨基端５０～５３，４２２～４２５存在２个潜在的天冬氨
酸糖基化位点，此外还发现大量蛋白激酶

"

酪蛋白

激酶２
"

酪氨酸激酶磷酸化位点，但具体作用机制

目前不清［５０］。

小肠
"

肾和睾丸 ＧＬＵＴ５基因的转录产物大小
分别为２．１，２．１和２．８ｋｂ，转录产物不同是因为小
肠

"

肾和睾丸 ＧＬＵＴ５ｍＲＮＡ的５′端非翻译区（５′
ＵＴＲＳ）分别长２０，２０和７３２ｋｂ，说明体细胞与性细
胞的 ＧＬＵＴ５ｍＲＮＡ在转录以后经过了不同的剪
切［５０］。睾丸 ＧＬＵＴ５基因的 ５′ＵＴＲＳ上游的 ３个
ＡＵＧ起始密码子后跟随着一个较短的开放式阅读
框，对下游转录起始点有强抑制作用［５１］。小鼠的一

段７．７ｋｂ的ＧＬＵＴ５ｍＲＮＡ已被克隆，包括４个外显
子，外显子和内含子之间以ｇｔ／ａｇ作为分界。外显子
１为非编码区，仅存在于睾丸中。在小肠和肾的
ＧＬＵＴ５ｍＲＮＡ外显子１与外显子２的５′端的３２ｂｐ
被剪切，仅留下外显子２ａ。外显子２和２ａ包含ＡＴＧ
翻译起始点，在小肠

"

肾和睾丸中都有表达［５０］。在

小肠
"

肾的ＧＬＵＴ５基因转录起始点上游９５ｂｐ处包
含１个ＴＡＴＡ盒，在ＴＡＴＡ盒尾侧有一个同类盒（ｈｏ
ｍｅｏｂｏｘ）基因 ＣｄｘＡ，负责肠道上皮的分化。小肠

"

肾ＧＬＵＴ５基因转录起始点上游还有一处片段被称
为上游刺激因子（ＵＳＦ），是碳水化合物反应元
件［５２］。ＣｄｘＡ和 ＵＳＦ对于小肠成熟绒毛中 ＧＬＵＴ５
基因的表达非常重要，而且对周围环境中的果糖也

非常敏感［５０］。

位于精子细胞膜上的 ＧＬＵＴ５蛋白可将精液中
的果糖转运入游动的精子［５３］。ＧＬＵＴ５蛋白的表达
是与精子细胞成长发育过程相对应的。Ｃｏｒｐｅ等［５０］

发现小鼠睾丸中 ＧＬＵＴ５的表达受激素调节。有趣
的是睾丸 ＧＬＵＴ５基因的增强子中并无 ＴＡＴＡ盒。
但在转录起始点上游６２２ｂｐ处有一重复序列，称为
性相关区域 Ｙ（ＳＲＹ），ＳＲＹ对睾丸的发育至关
重要［５４］。

８　结语
ＳＧＬＴ１和ＧＬＵＴ５转运体在小肠上皮吸收碳水

化合物过程中起重要作用，其基因调控
"

表达
"

蛋

白质合成和修饰出现异常都会引起转运体数量和功

能上的异常，导致机体出现相应的病理变化。目前

对于这两个转运体的具体生理机制还远未阐明，有

待于进一步研究。

参　考　文　献
［１］　ＨｅｄｉｇｅｒＭＡ，ＢｕｄａｒｆＭＬ，ＥｍａｎｕｅｌＢＳ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｉｇｎｍｅｎｔｏｆｔｈｅ

ｈｕｍａｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌＮａ＋／ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｇｅｎｅ（ＳＧＬＴ１）ｔｏｔｈｅ
ｑ１１．２ｑｔｅｒｒｅｇｉｏｎｏｆｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ２２［Ｊ］．Ｇｅｎｏｍｉｃｓ，１９８９，４
（３）：２９７３００．

［２］　ＪｏｏｓｔＨＧ，ＴｈｏｒｅｎｓＢ．ＴｈｅｅｘｔｅｎｄｅｄＧＬＵＴｆａｍｉｌｙｏｆｓｕｇａｒ／ｐｏｌｙｏｌ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｆａｃｉｌｉｔａｔｏｒｓ：ｎｏｍｅｎｃｌａｔｕｒｅ，ｓｅｑｕｅｎｃｅｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ，ａｎｄ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｉｔｓｎｏｖｅｌｍｅｍｂｅｒｓ（ｒｅｖｉｅｗ）［Ｊ］．ＭｏｌＭｅｍｂｒ
Ｂｉｏｌ，２００１，１８（４）：２４７２５６．

［３］　ＤａｗｓｏｎＰＡ，ＭｙｃｈａｌｅｃｋｙｊＪＣ，ＦｏｓｓｅｙＳＣ，ｅｔａｌ．Ｓｅｑｕｅｎｃｅａｎｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆＧＬＵＴ１０：ａｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｉｎｔｈｅＴｙｐｅ２
ｄｉａｂｅｔｅｓｌｉｎｋｅｄｒｅｇｉｏｎｏｆｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ２０ｑ１２１３．１［Ｊ］．ＭｏｌＧｅｎｅｔ
Ｍｅｔａｂ，２００１，７４（１２）：１８６１９９．

［４］　ＢｕｒｃｈｅｌｌＡ．ＡｒｅｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆＧＬＵＴ７［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＪ，１９９８，３３１
（ｐｔ３）：９７３．

［５］　ＤｏｎｇＲ，ＳｒａｉＳＫ，ＤｅｂｎａｍＥ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌａｎｄｔｒａｎｓｌａ
ｔｉｏｎａｌｃｏｎｔｒｏｌｏｖｅｒｓｏｄｉｕｍｇｌｕｃｏｓｅｌｉｎｋｅｄｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ（ＳＧＬＴ１）ｇｅｎｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎａｄｕｌｔｒａｔｓｍａｌｌｉｎｔｅｓｔｉｎｅ［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，１９９７，４０６
（１２）：７９８２．

［６］　ＬｅｅＷＳ，ＫａｎａｉＹ，ＷｅｌｌｓＲＧ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｈｉｇｈａｆｆｉｎｉｔｙＮａ＋／ｇｌｕ
ｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ．Ｒｅｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｅｘ
ｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，１９９４，２６９（１６）：１２０３２１２０３９．

［７］　ＳｈｉｒａｚｉＢｅｅｃｈｅｙＳＰ，ＤｙｅｒＪ，ＡｌｌｉｓｏｎＧ，ｅｔａｌ．Ｎｕｔｒｉｅｎｔｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
ｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｕｇａｒｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＳｏｃＴｒａｎｓ，
１９９６，２４（２）：３８９３９２．

［８］　ＴｏｌｏｚａＥＭ，ＤｉａｍｏｎｄＪ．Ｏｎｔｏｇｅｎｅｔｉｃｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｎｕｔｒｉｅｎｔｔｒａｎｓ
ｐｏｒｔｅｒｓｉｎｒａｔｉｎｔｅｓｔｉｎｅ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌ，１９９２，２６３（５ｐｔ１）：
Ｇ５９３６０４．

［９］　ＭｉｙａｍｏｔｏＫ，ＨａｓｅＫ，ＴａｋｅｔａｎｉＹ，ｅｔａｌ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌｃｈａｎｇｅｓ
ｉｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｍＲＮＡｌｅｖｅｌｓ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏ
ｐｈｙｓＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，１９９２，１８３（２）：６２６６３１．

［１０］ＣｏａｄｙＭＪ，ＪａｌａｌＦ，ＢｉｓｓｏｎｎｅｔｔｅＰ，ｅｔａｌ．Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｉｅｓｏｆａ
ｃｈｉｍｅｒｉｃｐｒｏｔｅｉｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｐｏｒｔｉｏｎｓｏｆｔｈｅＮａ＋／ｇｌｕｃｏｓｅａｎｄＮａ＋／
ｍｙｏｉｎｏｓｉｔｏｌｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｉｍ ＢｉｏｐｈｙｓＡｃｔａ，２０００，
１４６６（１２）：１３９１５０．

［１１］ＴｏｇｇｅｎｂｕｒｇｅｒＧ，ＫｅｓｓｌｅｒＭ，ＲｏｔｈｓｔｅｉｎＡ，ｅｔａｌ．Ｓｉｍｉｌａｒｉｔｙｉｎ
ｅｆｆｅｃｔｓｏｆＮａ＋ ｇｒａｄｉｅｎｔｓａｎｄｍｅｍｂｒａｎｅｐｏｔｅｎｔｉａｌｓｏｎＤｇｌｕｃｏｓｅ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｂｙ，ａｎｄｐｈｌｏｒｉｚｉｎｂｉｎｄｉｎｇｔｏ，ｖｅｓｉｃｌｅｓｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍｂｒｕｓｈ
ｂｏｒｄｅｒｓｏｆｒａｔｔｉｔｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｕｃｏｓａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＪＭｅｍｂｒＢｉｏｌ，１９７８，
４０（３）：２６９２９０．

［１２］ＰａｎａｙｏｔｏｖａＨｅｉｅｒｍａｎｎＭ，ＥｓｋａｎｄａｒｉＳ，ＴｕｒｋＥ，ｅｔａｌ．Ｆｉｖｅｔｒａｎｓ
ｍｅｍｂｒａｎｅｈｅｌｉｃｅｓｆｏｒｍｔｈｅｓｕｇａｒｐａｔｈｗａｙｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅＮａ＋／ｇｌｕｃｏｓｅ
ｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，１９９７，２７２（３３）：２０３２４２０３２７．

［１３］ＬｏｏＤＤ，ＺｅｕｔｈｅｎＴ，ＣｈａｎｄｙＧ，ｅｔａｌ．Ｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｏｆｗａｔｅｒｂｙ
ｔｈｅＮａ＋ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，
１９９６，９３（２３）：１３３６７１３３７０．

［１４］ＫｈａｎＪＭ，ＷｉｎｇｅｒｔｚａｈｎＭＡ，ＴｅｉｃｈｂｅｒｇＳ，ｅｔａｌ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆ
ｔｈｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌＳＧＬＴ１ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＭｏｌＧｅｎｅｔａｎｄＭｅｔａｂ，
２０００，６９（３）：２３３２３９．

［１５］ＤｙｅｒＪ，ＳｃｏｔｔＤ，ＢｅｅｃｈｅｙＲＢ，ｅｔａｌ．Ｄｉｅｔａｒｙｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｉｎｔｅｓｔｉ
ｎａｌｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔ［Ｍ］／／ＬｅｎｔｚｅＭＤ，ＧｒａｎｄＲ，ＮａｉｍＨＹ，ｅｔ
ａｌ．Ｍａｍｍａｌｉａｎｂｒｕｓｈ－ｂｏｒｄｅｒｍｅｍｂｒａｎｅｐｒｏｔｅｉｎｓ，ＰａｒｔＩＩ．Ｔｈｉｅｍｅ
Ｖｅｒｌａｇ，ＳｔｕｔｔｇａｒｔａｎｄＮｅｗＹｏｒｋ，１９９４：６５７２．

［１６］ＤｕｎｎＪＣ，ＰａｒｕｎｇｏＣＰ，ＦｏｎｋａｌｓｒｕｄＥＷ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｄｅｒｍａｌｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒｓｅｌｅｃｔｉｖｅｌｙｅｎｈａｎｃｅｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｅｎｔｅｒｏｃｙｔｅａｄａｐｔａｔｉｏｎａｆｔｅｒ
ｍａｓｓｉｖｅｓｍａｌｌｂｏｗｅｌｒｅｓｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＳｕｒｇＲｅｓ，１９９７，６７（１）：９０
９３．

［１７］ＳｈｉｒａｚｉＢｅｅｃｈｅｙＳＰ，ＷｏｏｄＩＳ，ＤｙｅｒＪ，ｅｔａｌ．ＩｎｔｅｓｔｉｎａｌＳｕｇａｒ
Ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｉｎｒｕｍｉｎａｎｔｓ［Ｍ］／／ＥｎｇｅｌｈａｒｄｔＷ Ｖ，Ｌｏｅｎｈａｒｄ－
ＭａｒｅｋＳ，ＢｒｅｖｅｓＧ，ｅｔａｌ．ＲｕｍｉｎａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ：ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，ｍｅｔａｂ
ｏｌｉｓｍｇｒｏｗｔｈａｎｄｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ，Ｅｎｋｅ－Ｖｅｒｌａｇ，Ｓｔｕｔｔｇａｒｔ，１９９５：
１１７１３３．

［１８］ＹａｓｕｔａｋｅＨ，ＧｏｄａＴ，ＴａｋａｓｅＳ．Ｄｉｅｔａｒｙｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｓｕｃｒａｓｅｉｓｏ

０４５



　第６期 任　重，等：小肠上皮单糖转运体ＧＬＵＴ５与ＳＧＬＴ１的基本生理和功能　　　　　　　 　 　　第２６卷　

ｍａｌｔａｓｅｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｒａｔｊｅｊｕｎｕｍ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｉｍＢｉｏｐｈｙｓＡｃ
ｔａ，１９９５，１２４３（２）：２７０２７６．

［１９］ＳａｕｅｒＧＡ，ＮａｇｅｌＧ，ＫｏｅｐｓｅｌｌＨ，ｅｔａｌ．Ｖｏｌｔａｇｅａｎｄｓｕｂｓｔｒａｔｅｄｅ
ｐｅｎｄｅｎｃｅｏｆｔｈｅｉｎｖｅｒｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｍｏｄｅｏｆｔｈｅｒａｂｂｉｔＮａ＋／ｇｌｕｃｏｓｅ
ｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ（ＳＧＬＴ１）［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，２０００，４６９（１）：９８１００．

［２０］ＣｈｅｎＸＺ，ＣｏａｄｙＭＪ，ＪａｌａｌＦ，ｅｔａｌ．Ｓｏｄｉｕｍｌｅａｋｐａｔｈｗａｙａｎｄ
ｓｕｂｓｔｒａｔｅｂｉｎｄｉｎｇｏｒｄｅｒｉｎｔｈｅＮａ＋ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ［Ｊ］．Ｂｉｏ
ｐｈｙｓＪ，１９９７，７３（５）：２５０３２５１０．

［２１］ＫａｎｅＳ，ＳｅａｔｔｅｒＭＪ，ＧｏｕｌｄＧＷ．Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｉｅｓｏｆｈｕｍａｎ
ＧＬＵＴ５：ｅｆｆｅｃｔｏｆＰＨｏｎｓｕｂｓｔｒａｔｅｓｅｌｅｃｔｉｏｎａｎｄａｎａｎａｌｙｓｉｓｏｆｓｕｂ
ｓｔｒａｔｅｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｐｈｙｓＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，１９９７，２３８
（２）：５０３５０５．

［２２］ＷｒｉｇｈｔＥＭ，ＬｏｏＤＤ，ＰａｎａｙｏｔｏｖａＨｅｉｅｒｍａｎｎＭ，ｅｔａｌ．Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ
ａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅＮａ＋／ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ［Ｊ］．ＡｃｔａＰｈｙｓｉｏｌ
ＳｃａｎｄＳｕｐｐｌ，１９９８，６４３：２５７２６４．

［２３］ＴｕｒｋＥ，ＭａｒｔｉｎＭＧ，ＷｒｉｇｈｔＥＭ．ＳｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆｔｈｅｈｕｍａｎＮａ＋／
ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｇｅｎｅＳＧＬＴ１［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，１９９４，２６９
（２１）：１５２０４１５２０９．

［２４］ＷｏｏｄＩＳ，ＡｌｌｉｓｏｎＧＧ，Ａｌｌｉｓｏｎ，ＳｈｉｒａｚｉＢｅｅｃｈｅｙＳＰ．Ｉｓｏｌａｔｉｏｎ
ａｎｄＣｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆａｇｅｎｏｍｉｃｒｅｇｉｏｎｕｐｓｔｒｅａｍｆｒｏｍｔｈｅｏｖｉｎｅ
Ｎａ＋／Ｄｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ（ＳＧＬＴ１）ｃＤＮＡ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏ
ｐｈｙｓＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，１９９９，２５７（２）：５３３５３７．

［２５］ＳｐｉｃｈｅｒＡ，ＧｕｉｃｈｅｒｉｔＯＭ，ＤｕｒｅｔＬ，ｅｔａｌ．ＨｉｇｈｌｙｃｏｎｓｅｒｖｅｄＲＮＡ
ｓｅｑｕｅｎｃｅｓｔｈａｔａｒｅｓｅｎｓｏｒｓｏｆｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌＢｉ
ｏｌ，１９９８，１８（１２）：７３７１７３８２．

［２６］ＹｅｔＳＦ，ＫｏｎｇＣＴ，ＰｅｎｇＨ，ｅｔａｌ．ＲｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＮａ＋／ｇｌｕｃｏｓｅｃｏ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ（ＳＧＬＴ１）ｍＲＮＡｉｎＬＬＣＰＫ１ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＰｈｙｓｉｏｌ，
１９９４，１５８（３）：５０６５１２．

［２７］ＬｅｅＷＹ，ＬｏｆｌｉｎＰ，ＣｌａｎｃｅｙＣＪ，ｅｔａｌ．Ｃｙｃｌｉｃｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｒｅｇｕｌａ
ｔｉｏｎｏｆＮａ＋／ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ（ＳＧＬＴ１）ｍＲＮＡｓｔａｂｉｌｉｔｙ．Ｉｎｔｅｒ
ａｃｔｉｏｎｏｆａｎｕｃｌｅｏｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃｐｒｏｔｅｉｎｗｉｔｈａｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｄｏｍａｉｎｉｎ
ｔｈｅ３′ｕｎｔｒａｎｓｌａｔｅｄｒｅｇｉｏｎｃｒｉｔｉｃａｌｆｏｒｓｔａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌ
Ｃｈｅｍ，２０００，２７５（４３）：３３９９８３４００８．

［２８］ＬｏｆｌｉｎＰ，ＬｅｖｅｒＪＥ．Ａｃｉｓｄｏｍｉｎａｎｔｃｙｃｌｉｃｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｄｏｍａｉｎｉｎｔｈｅ３′ｕｎｔａｓｌａｔｅｄｒｅｇｉｏｎｏｆＮａ＋／ｇｌｕｃｏｓｅｃｏ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ（ＳＧＬＴ１）ｍＲＮＡ［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，２００１，４９２（３）：２３３
２３７．

［２９］ＯｌｓｅｎＪ，ＬａｕｓｔｓｅｎＬ，ＫａｒｎｓｔｒｏｍＵ，ｅｔａｌ．Ｔｉｓｓｕｅｓｐｅｃｉｆｉｃｉｎｔｅｒａｃ
ｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎｎｕｃｌｅａｒｐｒｏｔｅｉｎｓａｎｄｔｈｅａｍｉｎｏｐｅｐｔｉｄａｓｅＮｐｒｏｍｏｔｅｒ
［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，１９９１，２６６（２７）：１８０８９１８０９６．

［３０］ＷｕＧＤ，ＣｈｅｎＬ，ＦｏｒｓｌｕｎｄＫ，ｅｔａｌ．Ｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒ１
ａｌｐｈａ（ＨＮＦ１ａｌｐｈａ）ａｎｄＨＮＦ１ｂｅｔａｒｅｇｕｌａｔｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｖｉａｔｗｏ
ｅｌｅｍｅｎｔｓｉｎａｎｉｎｔｅｓｔｉｎｅｓｐｅｃｉｆｉｃｐｒｏｍｏｔｅｒ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，１９９４，
２６９（２５）：１７０８０１７０８５．

［３１］ＲｈｏａｄｓＤＢ，ＲｏｓｅｎｂａｕｍＤＨ，ＵｎｓａｌＨ，ｅｔａｌ．Ｃｉｒｃａｄｉａｎｐｅｒｉｏ
ｄｉｃｉｔｙｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌＮａ＋／ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ１ｍＲＮＡｌｅｖｅｌｓｉｓ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌｌｙｒｅｇｕｌａｔｅｄ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，１９９８，２７３（１６）：
９５１０９５１６．

［３２］ＫａｓａｈａｒａＭ，ＭａｅｄａＭ，ＨａｙａｓｈｉＳ，ｅｔａｌ．Ａｍｉｓｓｅｎｓｅｍｕｔａｔｉｏｎｉｎ
ｔｈｅＮａ＋／ｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｇｅｎｅＳＧＬＴ１ｉｎａｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈｃｏｎｇｅｎｉ
ｔａｌｇｌｕｃｏｓｅｇａｌａｃｔｏｓｅｍａｌａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ：ｎｏｒｍａｌｔｒａｆｆｉｃｋｉｎｇｂｕｔｉｎａｃｔｉｖａ
ｔｉｏｎｏｆｔｈｅｍｕｔａｎｔｐｒｏｔｅｉｎ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｉｍＢｉｏｐｈｙｓＡｃｔａ，２００１，１５３６
（２３）：１４１１４７．

［３３］ＬａｍＪＴ，ＭａｒｔｉｎＭＧ，ＴｕｒｋＥ，ｅｔａｌ．Ｍｉｓｓｅｎｓｅｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎ
ＳＧＬＴ１ｃａｕｓｅｇｌｕｃｏｓｅｇａｌａｃｔｏｓｅｍａｌａｂｓｏｒｐｔｉｏｎｂｙｔｒａｆｆｉｃｋｉｎｇｄｅｆｅｃｔｓ
［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｉｍＢｉｏｐｈｙｓＡｃｔａ，１９９９，１４５３（２）：２９７３０３．

［３４］ＬｏｓｔａｏＭＰ，ＨｉｒａｙａｍａＢＡ，ＰａｎａｙｏｔｏｖａＨｅｉｅｒｍａｎｎＭ，ｅｔａｌ．Ａｒ
ｇｉｎｉｎｅ４２７ｉｎｔｈｅＮａ＋／ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ（ＳＧＬＴ１）ｉｓｉｎｖｏｌｖｅｄ
ｉｎｔｒａｆｆｉｃｋｉｎｇｔｏｔｈｅｐｌａｓｍａｍｅｍｂｒａｎｅ［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，１９９５，３７７
（２）：１８１１８４．

［３５］ＭａｒｔｉｎＭＧ，ＴｕｒｋＥ，ＬｏｓｔａｏＭＰ，ｅｔａｌ．ＤｅｆｅｃｔｓｉｎＮａ＋／ｇｌｕｃｏｓｅ

ｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ（ＳＧＬＴ１）ｔｒａｆｆｉｃｋｉｎｇａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｃａｕｓｅｇｌｕｃｏｓｅｇａｌａｃ
ｔｏｓｅｍａｌａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ［Ｊ］．ＮａｔＧｅｎｅｔ，１９９６，１２（２）：２１６２２０．

［３６］ＭａｈｅｒＦ，ＶａｎｎｕｃｃｉＳＪ，ＳｉｍｐｓｏｎＩＡ．Ｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｐｒｏｔｅｉｎｓ
ｉｎｂｒａｉｎ［Ｊ］．ＦＡＳＥＢＪ，１９９４，８（１３）：１００３１０１１．

［３７］ＨａｊｄｕｃｈＥ，ＬｉｔｈｅｒｌａｎｄＧＪ，ＴｕｒｂａｎＳ，ｅｔａｌ．Ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｇｕｌａｔｅｓｔｈｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｔｈｅＧＬＵＴ５ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｉｎＬ６ｓｋｅｌｅｔａｌｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｓ
［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，２００３，５４９（１３）：７７８２．

［３８］ＫｉｓｈｉＫ，ＴａｋａｓｅＳ，ＧｏｄａＴ．Ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔｏｆｓｕｃｒａｓｅｉｓｏｍａｌｔａｓｅ
ｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙｌｕｍｉｎａｌｌｙａｄｍｉｎｉｓｔｅｒｅｄｆｒｕｃｔｏｓｅｉｎｒａｔ
ｊｅｊｕｎｕｍ［Ｊ］．ＪＮｕｔｒＢｉｏｃｈｅｍ，１９９９，１０（１）：８１２．

［３９］ＭａｈｒａｏｕｉＬ，ＴａｋｅｄａＪ，ＭｅｓｏｎｅｒｏＪ，ｅｔａｌ．Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｏｆｔｈｅｈｕｍａｎｆｒｕｃｔｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ（ＧＬＵＴ５）ｂｙｃｙｃｌｉｃＡＭＰ［Ｊ］．
ＢｉｏｃｈｅｍＪ，１９９４，３０１（ｐｔ１）：１６９１７５．

［４０］ＮｏｇｕｃｈｉＴ，ＯｋａｂｅＭ，ＷａｎｇＺ，ｅｔａｌ．ＡｎｅｎｈａｎｃｅｒｕｎｉｔｏｆＬｔｙｐｅ
ｐｙｒｕｖａｔｅｋｉｎａｓｅｇｅｎｅｉｓｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅｆｏｒｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ
ｂｙｄｉｅｔａｒｙｆｒｕｃｔｏｓｅａｓｗｅｌｌａｓｇｌｕｃｏｓｅｉｎｔｒａｎｓｇｅｎｉｃｍｉｃｅ［Ｊ］．ＦＥＢＳ
Ｌｅｔｔ，１９９３，３１８（３）：２６９２７２．

［４１］ＧａｒｃｉａＨｅｒｒｅｒａＪ，ＮａｖａｒｒｏＭＡ，ＭａｒｃａＭＣ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆ
ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒαｏｎＤｆｒｕｃｔｏｓｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｔｒａｎｓｐｏｒｔｉｎｒａｂｂｉｔｓ
［Ｊ］．Ｃｙｔｏｋｉｎｅ，２００４，２５（２）：２１３０．

［４２］ＨｕａｎｇＣ，ＳｏｍｗａｒＲ，ＰａｔｅｌＮ，ｅｔａｌ．ＳｕｓｔａｉｎｅｄｅｘｐｏｓｕｒｅｏｆＬ６
ｍｙｏｔｕｂｅｓｔｏｈｉｇｈｇｌｕｃｏｓｅａｎｄｉｎｓｕｌｉｎｄｅｃｒｅａｓｅｓｉｎｓｕｌｉｎｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ
ＧＬＵＴ４ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎｂｕｔｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｓＧＬＵＴ４ａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅ
ｔｅｓ，２００２，５１（７）：２０９０２０９８．

［４３］ＨａｊｄｕｃｈＥ，ＤａｒａｋｈｓｈａｎＦ，ＨｕｎｄａｌＨＳ．Ｆｒｕｃｔｏｓｅｕｐｔａｋｅｉｎｒａｔ
ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ：ＧＬＵＴ５ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎｉｎ
ｄｕｃｅｄｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ，１９９８，４１（７）：８２１８２８．

［４４］ＫａｗａｓａｋｉＴ，ＡｋａｎｕｍａＨ，ＹａｍａｎｏｕｃｈｉＴ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｆｒｕｃｔｏｓｅｃｏｎ
ｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｉｎｂｌｏｏｄａｎｄｕｒｉｎｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅ
ｔｅｓＣａｒｅ，２００２，２５（２）：３５３３５７．

［４５］ＢｕｒａｎｔＣＦ，ＦｌｉｎｋＳ，ＤｅＰａｏｌｉＡＭ，ｅｔａｌ．Ｓｍａｌｌｉｎｔｅｓｔｉｎｅｈｅｘｏｓｅ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｉｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｄｉａｂｅｔｅｓ．ＩｎｃｒｅａｓｅｄｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｍＲＮＡ
ａｎｄｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｅｎｔｅｒｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，１９９４，９３
（２）：５７８５８５．

［４６］ＢａｉｌｅｙＣＪ，ＭｙｎｅｔｔＫＪ，ＰａｇｅＴ．Ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅｏｆｔｈｅｉｎｔｅｓｔｉｎｅａｓａ
ｓｉｔｅｏｆｍｅｔｆｏｒｍｉｎｓｔｉｍｕｌａｔｅｄｇｌｕｃｏｓｅｕｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢｒＪＰｈａｒｍａ
ｃｏｌ，１９９４，１１２（２）：６７１６７５．

［４７］ＬｅｎｚｅｎＳ，ＬｏｒｔｚＳ，ＴｉｅｄｇｅＭ．ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｍｅｔｆｏｒｍｉｎｏｎＳＧＬＴ１，
ＧＬＵＴ２，ＧＬＵＴ５ｈｅｘｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｓｍａｌｌｉｎｔｅｓ
ｔｉｎｅｆｒｏｍｒａｔｓ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＰｈａｒｍａｃｏｌ，１９９６，５１（７）：８９３８９６．

［４８］ＭａｔｏｓｉｎＭａｔｅｋａｌｏＭ，ＭｅｓｏｎｅｒｏＪＥ，ＬａｒｏｃｈｅＴＪ，ｅｔａｌ．Ｇｌｕｃｏｓｅ
ａｎｄｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒｍｏｎｅｃｏｒｅｇｕｌａｔｅｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｔｈｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｆｒｕｃｔｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒＧＬＵＴ５［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＪ，１９９９，３３９（Ｐｔ２）：
２３３２３９．

［４９］ＴａｖａｋｋｏｌｉｚａｄｅｈＡ，ＲａｍｓａｎａｈｉｅＡ，ＬｅｖｉｔｓｋｙＬＬ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉ
ａｌｒｏｌｅｏｆｔｈｅｖａｇｕｓｉｎｄｉｕｒｎａｌｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｒｈｙｔｈｍｓｉｎｔｈｅｓｍａｌｌ
ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ．ＪＳｕｒｇＲｅｓ，２００５，１２９（１）：７３７８．

［５０］ＣｏｒｐｅＣＰ，ＢｏｖｅｌａｎｄｅｒＦＪ，ＭｕｎｏｚＣＭ，ｅｔａｌ．Ｃｌｏｎｉｎｇａｎｄｆｕｎｃ
ｔｉｏｎａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｍｏｕｓｅｆｒｕｃｔｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ，ＧＬＵＴ５
［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｉｍＢｉｏｐｈｙｓＡｃｔａ，２００２，１５７６（１２）：１９１１９７．

［５１］ＩｂｂｅｒｓｏｎＭ，ＵｌｄｒｙＭ，ＴｈｏｒｅｎｓＢ．ＧＬＵＴＸ１，ａｎｏｖｅｌｍａｍｍａｌｉａｎ
ｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎｔｈｅｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍａｎｄｉｎ
ｓｕｌｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｅｔｉｓｓｕｅｓ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２０００，２７５（７）：４６０７
４６１２．

［５２］ＨｅｃｈｔＮＢ．Ｔｈｅｍａｋｉｎｇｏｆａｓｐｅｒｍａｔｏｚｏｏｎ：ａｍｏｌｅｃｕｌａｒｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ
［Ｊ］．ＤｅｖＧｅｎｅｔ，１９９５，１６（２）：９５１０３．

［５３］ＢｕｒａｎｔＣＦ，ＴａｋｅｄａＪ，ＢｒｏｔＬａｒｏｃｈｅＥ，ｅｔａｌ．Ｆｒｕｃｔｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ
ｉｎｈｕｍａｎｓｐｅｒｍａｔｏｚｏａａｎｄｓｍａｌｌｉｎｔｅｓｔｉｎｅｉｓＧＬＵＴ５［Ｊ］．ＪＢｉｏｌ
Ｃｈｅｍ，１９９２，２６７（２１）：１４５２３１４５２６．

［５４］ＦｏｕｆｅｌｌｅＦ，ＧｉｒａｒｄＪ，ＦｅｒｒｅＰ．Ｇｌｕｃｏｓｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓ
ｓｉｏｎ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＣｌｉｎＮｕｔｒＭｅｔａｂＣａｒｅ，１９９８，１（４）：３２３３２８．

１４５


