
Ｒｅｓｅａｒｃｈ　Ｒｅｓｕｌｔｓ

ＳＣＩＥＮＣＥ　ＦＯＵＮＤＡＴＩＯＮ　ＩＮ　ＣＨＩＮＡ　　Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．２，２０１６　 ３５　　　

Ｂａｃｉｌｌｕｓ　ｂｏｍｂｙｓｅｐｔｉｃｕｓα－ｔｏｘｉｎ　ｂｉｎｄｉｎｇｔｏ　Ｇ
ｐｒｏｔｅｉｎ－ｃｏｕｐｌｅｄ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ　ｋｉｎａｓｅ　２ｒｅｇｕｌａｔｅｓ

ｃＡＭＰ／ＰＫＡ　ｓｉｇｎａｌｉｎｇ　ｐａｔｈｗａｙｔｏ　ｉｎｄｕｃｅ　ｈｏｓｔ　ｄｅａｔｈ

Ｗｉｔｈ　ｔｈｅ　ｓｕｐｐｏｒｔ　ｂｙ　ｔｈｅ　Ｎａｔｉｏｎａｌ　Ｎａｔｕｒａｌ　Ｓｃｉｅｎｃｅ　Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ　ｏｆ　Ｃｈｉｎａ　ａｎｄ　９７３Ｐｒｏｇｒａｍ，Ｌｉｎ　ｅｔ　ａｌ．ｆｒｏｍ
ｔｈｅ　Ｓｔａｔｅ　Ｋｅｙ　Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ　ｏｆ　Ｓｉｌｋｗｏｒｍ　Ｇｅｎｏｍｅ　Ｂｉｏｌｏｇｙ，Ｓｏｕｔｈｗｅｓｔ　Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，ｒｅｐｏｒｔｅｄ　ｔｈｅ　ｉｍｐａｃｔ　ａｎｄ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ　ｏｆ　Ｂａｃｉｌｌｕｓ　ｂｏｍｂｙｓｅｐｔｉｃｕｓ（Ｂｂ）α－ｔｏｘｉｎ　ｉｎ　ＧＲＫ２－ｍｅｄｉａｔｅｄ　ＧＰＣＲ　ｄｅｓｅｎｓｉｔｉｚａｔｉｏｎ　ｔｈａｔ　ｒｅｇｕｌａｔｅｓ
ｃＡＭＰ／ＰＫＡ　ｓｉｇｎａｌｉｎｇ　ｔｏ　ｉｎｄｕｃｅ　ｈｏｓｔ　ｄｅａｔｈ．Ｔｈｅｉｒ　ｗｏｒｋ　ｈａｓ　ｂｅｅｎ　ｐｕｂｌｉｓｈｅｄ　ｉｎ　Ｐｌｏｓ　Ｐａｔｈｏｇｅｎｓ （２０１６，
１２（３）：ｅ１００５５２７）．
Ｂａｃｔｅｒｉａｌ　ｐａｔｈｏｇｅｎｓ　ｔａｒｇｅｔ　ｃｅｌｌｓ，ｌｅａｄｉｎｇ　ｔｏ　ａｂｎｏｒｍａｌ　ｄｉｖｉｓｉｏｎ　ｏｒ　ｄｅａｔｈ，ｔｈｒｏｕｇｈ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｍｅｄｉａｔｉｏｎ　ａｎｄ

ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｅｓｓｅｎｔｉａｌ　ｃｙｔｏｓｏｌｉｃ　ｆｕｎｃｔｉｏｎ．Ｔｈｉｓ　ｉｓ　ａｎ　ｅｆｆｉｃｉｅｎｔ　ａｎｄ　ｗｉｄｅｓｐｒｅａｄ　ｍｅｃｈａｎｉｓｍ　ｏｆ　ｍｉ－
ｃｒｏｂｉａｌ　ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ．Ｌｉｎ　ｅｔ　ａｌ．ｆｏｕｎｄ　ｔｈａｔ　ａ　ｎｅｗ　ｂａｃｔｅｒｉａｌ　ｔｏｘｉｎ－Ｂａｃｉｌｌｕｓ　ｂｏｍｂｙｓｅｐｔｉｃｕｓ（Ｂｂ）α－ｔｏｘｉｎ　ｗａｓ
ｌｅｔｈａｌ　ｔｏ　ｉｔｓ　ｈｏｓｔ　Ｂｏｍｂｙｘ　ｍｏｒｉ，ａｎｄ　ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ　ｔｈａｔ　Ｂｂα－ｔｏｘｉｎ　ｄｉｒｅｃｔｌｙ　ｂｏｕｎｄ　ｔｏ　Ｇ　ｐｒｏｔｅｉｎ－ｃｏｕｐｌｅｄ　ｒｅ－
ｃｅｐｔｏｒ　ｋｉｎａｓｅ　２（ＢｍＧＲＫ２）ｔｏ　ｐｒｏｍｏｔｅ　ｄｅａｔｈ　ｂｙ　ａｆｆｅｃｔｉｎｇ　Ｇ　ｐｒｏｔｅｉｎ－ｃｏｕｐｌｅｄ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ（ＧＰＣＲ）ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙｓ．Ｔｈｉｓ　ｍｅｃｈａｎｉｓｍ　ｉｎｖｏｌｖｅｄ　ｔｈｅ　ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ　ｏｆ　Ｇαｓ，ｉｎｃｒｅａｓｅｄ　ｌｅｖｅｌ　ｏｆ　ｃＡＭＰ，ａｎｄ　ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ　ｏｆ
ｐｒｏｔｅｉｎ　ｋｉｎａｓｅ　Ａ（ＰＫＡ）．Ａｃｔｉｖａｔｅｄ　ｃＡＭＰ／ＰＫＡ　ｓｉｇｎａｌ　ｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ　ａｌｔｅｒｅｄ　ｄｏｗｎｓｔｒｅａｍ　ｅｆｆｅｃｔｏｒｓ　ｔｈａｔ　ａｆ－
ｆｅｃｔ　ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ　ａｎｄ　ｆｕｎｄａｍｅｎｔａｌ　ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ　ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ，ｄｉｓｔｕｒｂｉｎｇ　ｔｈｅ　ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ　ａｎｄ　ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ　ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ　ｏｆ
ｃｅｌｌｓ　ａｎｄ　ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ　ｉｎ　ｄｅａｔｈ．Ｃｏｎｖｅｒｓｅｌｙ，ｗｈｅｎ　ｃＡＭＰ／ＰＫＡ　ｓｉｇｎａｌｉｎｇ　ｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ　ｗａｓ　ｐｒｅｖｅｎｔｅｄ　ｂｙ　ｉｎｈｉ－
ｂｉｔｉｏｎｓ，ｔｈｅ　ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｉｔｙ　ｏｆ　Ｂｂα－ｔｏｘｉｎ　ｗａｓ　ｓｕｂｓｔａｎｔｉａｌｌｙ　ｒｅｄｕｃｅｄ．Ｔｈｅ　ｄｉｓｃｏｖｅｒｙ　ｔｈａｔ　ａ　ｔｏｘｉｎ－ｉｎｄｕｃｅｄ　ｈｏｓｔ
ｄｅａｔｈ　ｉｓ　ｓｐｅｃｉｆｉｃａｌｌｙ　ｌｉｎｋｅｄ　ｔｏ　ａ　ＧＲＫ２－ｍｅｄｉａｔｅｄ　ｓｉｇｎａｌｉｎｇ　ｐａｔｈｗａｙ　ｒｅｖｅａｌｓ　ａ　ｎｏｗ　ｍｏｄｅｌ　ｔｏ　ｓｕｂｖｅｒｔ　ｈｏｓｔ
ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ　ｂｙ　ｂａｃｔｅｒｉａｌ　ｔｏｘｉｎｓ．Ｔｈｅ　ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ　ｏｆ　ｈｏｓｔ　ｇｅｎｅｓ　ｗｈｏｓｅ　ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ａｎｄ　ｆｕｎｃｔｉｏｎ　ａｒｅ　ｒｅｇｕｌａ－
ｔｅｄ　ｂｙ　Ｂｂα－ｔｏｘｉｎ　ａｎｄ　ＧＲＫ２ｍａｙ　ｏｆｆｅｒ　ａ　ｄｅｅｐｅｒ　ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ　ｏｆ　ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ　ｄｉｓｅａｓｅｓ
ｃａｕｓｅｄ　ｂｙ　ｐａｔｈｏｇｅｎｓ　ｔｈａｔ　ｅｌｅｖａｔｅ　ｃＡＭＰ．Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅ，ｔｈｉｓ　ｍｉｇｈｔ　ｂｅ　ｅｘｔｅｎｄｅｄ　ｔｏ　ｏｔｈｅｒ　ｍｉｃｒｏｂｉａｌ　ｐａｔｈｏ－
ｇｅｎｅｓｉｓ　ａｎｄ　ａｓｓｉｓｔ　ｉｎ　ｄｅｓｉｇｎｉｎｇ　ｎｅｗ　ｏｒ　ｓａｆｅｒ　ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ　ａｇａｉｎｓｔ　ｐａｔｈｏｇｅｎｓ．

Ｆｉｇｕｒｅ　Ａ　ｓｃｈｅｍａｔｉｃ　ｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｍｏｄｅｌ　ｆｏｒ　ｔｈｅ　ａｃｔｉｏｎ　ｏｆ　Ｂｂα－ｔｏｘｉｎ．Ａ．Ｂｂ　ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ　ｃａｕｓｅｓ　ｓｉｌｋｗｏｒｍ，Ｂ．ｍｏｒｉ，
ｄｅａｔｈ．Ｂ．Ｂｂα－ｔｏｘｉｎ　ｂｏｕｎｄ　ｔｏ　ＢｍＧＲＫ２ａｆｆｅｃｔｓ　ｔｈｅ　ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ　ｏｆ　ｔｈｅ　ＧＰＣＲｓ　ｓｉｇｎａｌｉｎｇ　ｐａｔｈｗａｙ　ｔｈａｔ　ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ　ｃＡＭＰ／ＰＫＡ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ．Ｉｎ　ｔｕｒｎ，ＰＫＡ　ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ　ａｌｔｅｒｓ　ｅｆｆｅｃｔｏｒｓ　ｔｈａｔ　ｄｉｓｔｕｒｂ　ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ　ａｎｄ　ｍａｎｙ　ｆｕｎｄａｍｅｎｔａｌ　ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ　ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ，ｗｈｉｃｈ
ｄｅｓｔｒｏｙ　ｍｉｄｇｕｔ　ｃｅｌｌｓ　ａｎｄ　ｉｎｄｕｃｅ　ｌａｒｖａｅ　ｄｅａｔｈ．


