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　 　 【摘要】 　
 

ERM蛋白家族(包括 ezrin、radixin、moesin)在细胞形态、迁移和信号转导中发挥着至关重要的作用。
Ezrin是 ERM蛋白家族的成员之一,是幽门螺杆菌(Helicobacter

 

pylori)感染宿主所致细胞毒性的重要介质,通过
ezrin磷酸化可以调节其与肌动蛋白细胞骨架的相互作用,进而对细胞形态产生显著影响。 本文综述了 ezrin 蛋白
在 H.

 

pylori感染引发的结节性胃炎中的重要性,探讨了 ezrin蛋白的结构及其功能、信号通路及磷酸化与结节性胃
炎的关系,为以 ezrin蛋白作为潜在的治疗靶点对结节性胃炎的防治提供新思路。
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　 　 【Abstract】　
 

The
 

ezrin,
 

radixin,
 

moesin
 

(ERM)
 

protein
 

family
 

plays
 

a
 

pivotal
 

role
 

in
 

cell
 

morphology,
 

migration,
 

and
 

signal
 

transduction.
 

Ezrin,
 

as
 

a
 

prominent
 

member
 

of
 

this
 

family,
 

is
 

highly
 

involved
 

in
 

these
 

processes.
 

Ezrin
 

phosphorylation
 

is
 

particularly
 

crucial,
 

by
 

regulating
 

the
 

interaction
 

between
 

ezrin
 

and
 

the
 

actin
 

cytoskeleton.
 

This
 

interaction
 

is
 

a
 

key
 

mediator
 

of
 

cytotoxicity
 

in
 

host
 

cells
 

infected
 

with
 

Helicobacter
 

pylori,
 

significantly
 

impacting
 

cell
 

morphology.
 

In
 

this
 

review,
 

we
 

comprehensively
 

summarize
 

the
 

multifaceted
 

role
 

of
 

ezrin
 

protein
 

in
 

H.
 

pylori-induced
 

nodular
 

gastritis.
 

We
 

consider
 

the
 

relationships
 

between
 

ezrin ’ s
 

structure,
 

function,
 

signaling
 

pathways,
 

and
 

phosphorylation
 

in
 

the
 

context
 

of
 

nodular
 

gastritis.
 

Moreover,
 

this
 

review
 

highlights
 

the
 

role
 

of
 

ezrin
 

protein
 

as
 

a
 

potential
 

therapeutic
 

target,
 

offering
 

novel
 

insights
 

for
 

the
 

prevention
 

and
 

treatment
 

of
 

nodular
 

gastritis.
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　 　 ERM 蛋白家族是细胞骨架与质膜相互作用的
关键调节器,包括 ezrin、radixin 和 moesin 蛋白,这些
蛋白含有两个主要的结构域:NH2-末端结构域负责
与质膜蛋白结合,而-COOH末端结构域则与丝状肌
动蛋白(F-肌动蛋白)结合[1-2] 。 在非活性状态下,
这两个结构域相互作用,保持蛋白处于“休眠”状
态[2-4] 。 特别是 ezrin蛋白,在儿童癌症转移中扮演
了关键启动子角色,并且属于肠上皮细胞微绒毛核
心蛋白的成分,表面结构富含肌动蛋白[5] 。 它控制
胃酸分泌,发挥多种生理作用,包括维持细胞极性、
调节细胞粘附、细胞运动和形态[6] 。 Ezrin 蛋白的-
COOH末端含有苏氨酸和丝氨酸残基,是比较敏感
的磷酸化位点。 Thr567 被 Rho 激酶或蛋白激酶 C
(protein

 

kinase
 

C,PKC)磷酸化,以及与其蛋白激酶
A(protein

 

kinase
 

A,PKA)介导的末端 Ser66 的磷酸
化使其从休眠状态变为活化状态。 在这个过程中,
ezrin蛋白从细胞质富集到细胞膜上,并高度集中在
胃壁细胞的顶端[7] ,促进胃黏膜炎性浸润[8] 。 磷酸
化调控 ezrin 对钙蛋白酶 I 的敏感性提供了结构和
功能证据,进一步支持 ezrin作为顶端膜和肌动蛋白
细胞骨架之间联系的关键作用,进而导致胃壁细胞
形成多个“鸡皮样”突起。 Ezrin 不仅在胃底的壁细
胞中表达,也表达于表面的黏液细胞[9] 。 近期研究
发现, ezrin 蛋 白 在 细 胞 内 应 对 幽 门 螺 杆 菌
(Helicobacter

 

pylori,
 

H.
 

pylori)感染时可能参与了调
控细胞的粘附、形态及信号传导[10] 。 由于 H.

 

pylori
引起的胃部疾病与 ezrin蛋白的作用关系复杂,还需
要更多的研究来阐明。 因此,本文对近年来 ezrin 蛋
白的结构和相关功能、信号通路和 ezrin蛋白磷酸化
在 H.

 

pylori感染的结节性胃炎的作用进行简要的
综述。

1　 Ezrin蛋白的结构和相关功能

　 　 Ezrin是 ERM蛋白家族的成员之一,由 EZR 基
因编码,是微绒毛核心蛋白,分子量 80

 

kDa,是蛋白
酪氨酸激酶底物[11] ,可以调节细胞皮层特定区域结
构和功能的膜相关蛋白[12] 。 Ezrin 由 3 个主要结构
域组成: NH2 -末端 FERM ( N-terminal

 

4. 1-ezrin-
radixin-moesin,FERM)结构域、中心 α-螺旋结构域
和-COOH末端肌动蛋白结合结构域[4] 。 Ezrin 蛋白
的核心是 FERM结构,这些结构域是结合其他蛋白

质和膜必不可少的,他们的相互作用对于将质膜连
接到肌动蛋白细胞骨架和蛋白激活至关重要[3] 。
中心区域由 α-螺旋结构域组成,该结构域在分子内
相互作用中起着关键作用。 -COOH 末端结构域包
含一个与 F-肌动蛋白相互连接的结合位点。 另外
富含脯氨酸的接头区域位于 α -螺旋结构域和 -
COOH末端结构域之间[3] 。 在无活性状态下,α-螺
旋结构域负责使 ezrin 蛋白保持封闭状态,防止-
COOH末端结构域上的肌动蛋白结合位点暴露。 其
封闭状态时 ezrin 位于细胞质中,当 ezrin 被富集到
富含磷脂酰肌醇 4,5-二磷酸(phosphatidylinositol

 

4,
5-bisphosphate,PIP2)的质膜区域时,PIP2 与 FERM
结构域结合并暴露封闭的-COOH 末端 Thr567。 随
后 PKC和 Rho激酶等激酶磷酸化 ezrin 的 Thr567,
破坏 ezrin分子头尾的相互作用,肌动蛋白结合位点
暴露出来与肌动蛋白丝相互作用,从而将质膜连接
到底层的肌动蛋白细胞骨架上,进而通过介导膜动
力学参与信号通路[13] 。

Ezrin是参与微丝细胞骨架与质膜相互作用的
蛋白质家族的成员,在胃壁细胞的膜易位中发挥作
用。 壁细胞胃酸分泌的刺激涉及质子泵(H,

 

K-ATP
酶)从细胞质管泡到顶膜的易位,形成长的、含有 F-
肌动蛋白的微绒毛[14] ,ezrin蛋白参与 H,

 

K-ATP 酶
膜运输[15] 。 缺乏 ezrin不仅会导致胃酸缺乏和高胃
泌素血症,还会改变胃腺的结构,严重扰乱壁细胞
的分泌[7,16] 。
2　 Ezrin 蛋白在 H.

 

pylori 感染的结节性胃炎的
作用

　 　 结节性胃炎是胃炎的一种独特模式,病理表现
为淋巴滤泡和单核细胞浸润[17] 。 以 H.

 

pylori 感染
引起的炎症为主[18] ,结节性胃炎的主要特征是在内
窥镜检查时可观察到小结节样或颗粒样病变,可以
是单发或多发的,这些病变最常见于胃窦[19-21] 。 当
H.

 

pylori 植入宿主后引发持续感染,高毒力 H.
 

pylori菌株通过编码 IV型分泌系统和整合素将细胞
毒素相关基因 A(cytotoxin-associated

 

gene
 

A,CagA)
致病岛植入到胃上皮靶细胞中[22] 。 CagA 以磷酸化
依赖性和磷酸化非依赖性方式结合并激活或灭活

信号蛋白[23] 。 Ezrin 蛋白是 CagA 细胞毒性的重要
介质[24] ,在感染 H.

 

pylori 的早期,Src 家族激酶(如
c-Src、Fyn 和 Lyn)和 c-Abl 家族激酶可以被菌毛相
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关蛋白 CagL 激活,触发 Y-418 位点 c-Src 的磷酸
化[25] 。 一旦被激活,c-Src和 c-Abl可以快速磷酸化
谷氨酸-脯氨酸-异亮氨酸-酪氨酸-丙氨酸( Glu-
Pro-Ile-Tyr-Ala,EPIYA)序列中的 CagA[26] ,然后,磷
酸化的 CagA通过负反馈机制使 c-Src失活[27] ,该负
反馈机制包括磷酸化的 CagA与 Src的直接结合、下
调位点 Y-527 的磷酸化和 Y-418 的去磷酸化。 Y-
527的磷酸化过程是 CagA 磷酸化并激活羧基末端
Src激酶( carboxy-terminal

 

Src
 

kinase,Csk)来完成。
Csk作为 Src 家族激酶的下调因子,使 Src 的靶向
ezrin蛋白去磷酸化,并减少 CagA 的磷酸化[24] 。 因
此,在宿主细胞中,CagA 在酪氨酸残基上被磷酸化
并诱导肌动蛋白细胞骨架的重排。 酪氨酸磷酸化
的 CagA抑制 Src家族激酶的催化活性,并诱导宿主
细胞蛋白的酪氨酸去磷酸化,由 CagA 介导的 ezrin
去磷酸化是 Src失活的诱因[28] ,这种依赖性负反馈
机制使宿主细胞抵抗 H.

 

pylori 感染起到很好的保
护作用[29] 。 CagA阳性菌株可引起宿主慢性持续感
染,从而引起胃黏膜的损伤。 H.

 

pylori通过 CagA蛋
白的易位和磷酸化引起宿主细胞形态的显著变化,
尤其是“蜂鸟”表型的诱导。 CagA 蛋白在宿主细胞
内的 EPIYA-C或-D基序被 Src家族激酶和 c-Abl激
酶磷酸化后,与 Src 同源磷酸酶-2( SHP-2)形成复
合物。 SHP-2的非典型激活 MEK-ERK 和粘附斑激
酶(focal

 

adhesion
 

kinase,
 

FAK)信号通路,导致细胞
形态的改变和运动性的增加。 磷酸化的 CagA 与
SHP-2形成的复合物影响 FAK 的活性,进一步触发
Ras / MAPK / ERK信号通路,促进细胞增殖和分化。
此外,磷酸化 CagA 的 EPIYA-A 和 EPIYA-B 与 Csk
特异性相互作用并触发 Csk 的激活。 Csk 使 Src 靶
标 ezrin去磷酸化,并减少 CagA 的磷酸化,ezrin 酪
氨酸去磷酸化时,促进 CagA 磷酸化依赖的细胞拉
长[30] ,这种表型可能反映了结节性胃炎宿主细胞的
运动性及上皮细胞增生,进而表现为结节状[31] 。

H.
 

pylori可以长期寄居在感染者的胃中,其毒
力因子空泡毒素 A( vaculating

 

cytotoxin
 

A,VacA)渗
透到胃壁细胞的顶膜并导致胃酸过少。 VacA 可诱
导兔胃壁细胞外 Ca2+内流,并激活钙蛋白酶,随后
ezrin在蛋氨酸 469-苏氨酸 470处发生蛋白水解,导
致 ezrin从壁细胞顶膜释放[32] 。 在体外胃上皮细胞
中,分泌的 VacA与胃上皮细胞脂筏受体结合,诱导
细胞外 Ca2+内流,激活 p38

 

MAPK 信号通路和钙蛋
白酶并水解 ezrin,进而破坏顶端膜的细胞骨架肌动

蛋白基础结构,阻止 H,K-ATP 酶向分泌小管募集,
由于壁细胞中 ezrin 完整性的丧失,VacA 破坏了顶
端微绒毛中肌动蛋白丝的径向排列[33] 。 这表明
VacA破坏了胃壁细胞的顶端膜-细胞骨架间的相
互作用[34] 。

Ezrin是质膜相关蛋白与肌动蛋白细胞骨架交
联的衔接蛋白,它集中在上皮细胞的顶端表面,尤
其是小肠和胃的微绒毛[35] 。 H.

 

pylori 与胃上皮细
胞的微绒毛密切相关,研究表明,H.

 

pylori与胃腺癌
细胞和胃原代细胞的最初接触是由微绒毛介导的。
H.

 

pylori被微绒毛紧密包裹,并通过拉链样机制进
入细胞。 在 H.

 

pylori 感染患者的活检中发现细菌
被微绒毛包裹,在细菌可见的部位微绒毛减少[36] 。
在 H.

 

pylori感染患者的活组织检查中,胃细胞直接
在细菌附近形成突起[37] 。 因此,H.

 

pylori 似乎在调
节宿主细胞的微绒毛。 Ezrin 蛋白可能在这一过程
中发挥了关键作用。 在胃中,ezrin 主要在顶叶细胞
的顶端小管膜上表达。 研究表明在敲低小鼠的顶
叶细胞内含有扩张的微管,这些细胞的亚群含有多
层结构,而 ezrin的缺乏会改变胃腺的结构[7] 。 由于
ezrin是微绒毛的一种成分,也是肌动蛋白丝和膜蛋
白之间的连接蛋白[38] ,这可能对 H.

 

pylori引起的结
节性胃炎发病机制具有重要意义。
3　 Ezrin 的磷酸化和激活途径影响结节性胃炎粘
膜表面形态

3. 1　 苏氨酸磷酸化调控细胞形态变化
　 　 Ezrin的连接和调控功能被认为是通过其 300
多个氨基酸上的一个或几个潜在位点的磷酸化而

发生的。 一些磷酸化位点特定于不同的细胞上并
最终导致不同的细胞反应。 丝氨酸和(或)苏氨酸
的磷酸化对 ezrin的功能活性有直接影响。 Ezrin 的
功能活性表现在细胞膜上,其参与各种膜表面突起
的形成,包括微棘、微绒毛、丝状伪足、褶皱和片状
伪足。 Ezrin蛋白的激活涉及两个末端区域的解离,
包括质膜结合的 NH2-末端区域和仅在通过磷酸化
激活后才能与 F-肌动蛋白结合的-COOH 末端区
域。 Ezrin 的-COOH 末端区域含有 Thr567 磷酸化
位点,通过 Thr567 磷酸化可消除 N-C 结合构象,进
而促进 ezrin 活化[39] 。 对于静息状态的胃壁细胞,
Thr567上的 ezrin磷酸化水平较低,通过刺激环磷酸
腺苷(cyclic

 

adenosine
 

monophosphate,cAMP)途径也
不能较大程度的增加(约 40%)。 用蛋白磷酸酶抑
制剂处理细胞导致 Thr567 磷酸化水平比静息时增
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加 400%[40] 。 在胃壁细胞中,-COOH末端苏氨酸磷
酸化是其活化和细胞骨架与膜相互作用的重要步

骤[41] 。 当胃壁细胞在表皮生长因子刺激下,壁细胞
通过 cAMP 途径分泌胃酸,掺入 ezrin 蛋白的32P 与
磷酸丝氨酸结合,形成表面折叠[14] 。 活化的壁细胞
中的 ezrin 在丝氨酸残基中含有32P,但在苏氨酸残
基中没有32P,表明 Thr567 磷酸化在 ezrin 的顶端靶
向或与壁细胞分泌活性相关的激活中作用不大。
Ezrin的活性受到多种蛋白激酶的调节,通过激活
PKA,ezrin 在 Thr567 发生磷酸化。 同时,cAMP 也
促进了人胚胎肾细胞 293 中 PKA依赖的 ezrin 磷酸
化。 因此,ezrin可能会协调 cAMP 激活的交换蛋白
和 PKA 的作用,调节细胞的扩散和形态变化[42] 。
Ezrin在 Thr567 的磷酸化涉及 Rho 激活途径,Rho
激酶磷酸化会干扰 ezrin 蛋白的分子内和(或)分子
间头尾结合。 抑制 Rho 活性可增加酸分泌,而激活
Rho则抑制酸分泌。 Rho激活途径对壁细胞分泌活
性有负面影响。 Rho激活的下游效应之一是 Thr567
对 ezrin的磷酸化,引入 Thr567D

 

ezrin 突变体后,导
致 ezrin的靶向错误和分泌表型的丧失。 Rho 激活
通常与肌动蛋白纤维的形成和局灶粘连有关。 在
壁细胞中,这可能表现为基底外侧表面“挥发性”肌
动蛋白池内的细胞骨架活动。 在 Thr567D突变形式
的 ezrin稳定转染的猪肾上皮细胞中,观察到从无活
性的 ezrin寡聚体向活性单体的转变,这与表面片状
伪足、膜皱褶和微绒毛簇的形成有关[43] 。 表达
Thr567D突变 ezrin的细胞主要表现出 CFP-Thr567D

 

ezrin(cyan
 

fluorescent
 

protein,CFP)在基底外侧膜的
定位,改变了壁细胞的极性。 这种“基底外侧”的
ezrin通常与表面的长丝状延伸有关。 Thr567 磷酸
化模拟物导致 ezrin的靶向错误,并改变了壁细胞的
分泌表型,在突变型 Thr567D

 

ezrin 几乎完全在基底
外侧膜表达,通常以致密的、长的和微绒毛突起的
形式表达,细胞极性的这种变化涉及膜和转运蛋白
(例如 H,

 

K-ATP 酶)重新分布[44] 。 有研究使用荧
光活细胞成像、图像量化和原子力显微镜技术发
现,转染 ezrin

 

Thr567D 改变了细胞的整体形态,并
降低了皮层刚性。 Ezrin

 

Thr567D 的细胞迁移速度
更快,特别是当 ezrin 在细胞底部积聚时,迁移方向
性更明显[45] 。 Thr567D首先进入根尖膜,表达水平
低,在 24

 

h 后主要在基底表面积累,Thr567D 的过
表达导致根尖和细胞内膜(包括 H,

 

K-ATP 酶)大量
掺入基底表面[39] 。 因此抑制 ezrin 在 PKA 靶位点

Thr567的磷酸化或抑制 ezrin 与肌动蛋白细胞骨架
的相互作用对细胞形态产生了显著影响,进而导致
基底周长大幅增加,胃壁细胞形成多个突起,这可
能是结节性胃炎形成 “鸡皮样”突起的主要原因
之一。
对于外源表达的 CFP 标记的 Thr567

 

A
 

ezrin 蛋
白,在适当的分泌物刺激后在形态和功能上有所变
化[45] 。 壁细胞的主要膜蛋白,特别是 H,

 

K-ATP 酶
发生了重新定位。 在 Thr567

 

A突变体的细胞中,H,
 

K-ATP 酶从其典型的细胞质小管泡分布转移到根
尖膜液泡。 然而,在表达 Thr567D突变 ezrin 的细胞
中,H,

 

K-ATP 酶倾向于在基底外侧膜上与 Thr567D
共定位,表明这种膜蛋白与体内所见的表面完全不
同。 在正常的静息细胞中,ezrin 蛋白主要存在于顶
端膜的微绒毛中,而在基底外侧膜上较少。 在 ezrin
敲除小鼠中,ezrin 的表达显著降低,壁细胞充满了
富含 H,

 

K-ATP 酶的小管泡,但根尖小管表面和微
绒毛大大减少。 Ezrin 的过度表达可能导致与 ezrin
敲低相反的反应,即过量的 ezrin 固定到质膜上,促
进富含肌动素的微绒毛结构的产生[46] 。 Thr567 磷
酸化对于靶向 ezrin 蛋白极性功能至关重要。 在
Rho 活性较低的壁细胞中,ezrin 定位于顶部表面,
而 Thr567 磷酸化时,基底外侧膜微绒毛发生扩张。
当小管囊泡被富集到根尖膜液泡时,Thr567

 

A 突变
细胞倾向于维持较小的根尖膜液泡,而非通常与质
子分泌状态相关的大根尖膜液泡,这可能是由于 K+

和 Cl-通道没有被激活[39] 。 非活性的 ezrin-Thr567A
在细胞核周围积聚,虽然不影响细胞迁移,但会导
致肌动蛋白纤维显著增加、核体积减小和细胞骨架
刚性增加,表达 ezrin-Thr567A的细胞可能无法形成
稳定的膜与肌动蛋白连接。
3. 2　 丝氨酸磷酸化调控胃壁细胞极化
　 　 丝氨酸的磷酸化对胃壁细胞顶端膜和肌动蛋
白细胞骨架起到关键作用。 通过组胺触发胃酸分
泌发现 ezrin 蛋白 Ser66 位点被磷酸化。 将重组的
ezrin蛋白与 PKA 催化的亚单位一起孵育,结果在
ezrin 上定位了 PKA 介导的磷酸化位点 Ser66。
Ezrin上 Ser66的突变改变了与组胺刺激相关的根
尖膜动力学[47] ,这表明 ezrin上 Ser66的磷酸化是胃
壁细胞质子泵动员和极化分泌所必需的[48] 。 研究
表明 ezrin的磷酸化是动态的,并且与组胺刺激的壁
细胞分泌相关。 Ser66 磷酸化的改变并没有改变
ezrin与细胞骨架的结合,但却调节了顶端膜扩张的
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活性,进而表明 ezrin 的-COOH 末端结构与肌动蛋
白结合,而它的 NH2-末端结构与质膜近端其他蛋
白质结合。 有研究表明,在参与 NH2-末端结构与
质膜近端结合蛋白在人胎盘细胞分离出来,是 50

 

kDa 磷酸化蛋白的 EBP50 ( ezrin-radixin-moesin-
binding

 

phosphoprotein
 

50,EBP50) [49] 。 然而,在胃
壁细胞中 EBP50表现的结果为阴性。 因此,ezrin 很
可能与 EBP50 的相似蛋白结合,EBP50 介导 ezrin
与顶壁细胞的顶质膜相关联。 由于壁细胞激活涉
及到 H,

 

K-ATP 酶的易位,而突变体 ezrin
 

S66
 

A 却
阻断顶质膜动力学过程和 H,

 

K-ATP 酶易位过
程[50] 。 在组胺刺激大约 15

 

min 后,在胃壁细胞中
磷酸化的 S66D 突变体胃酸分泌达到峰值,这表明
丝氨酸磷酸化是激活过程的前提条件。 实际上,
Ser66磷酸化的 ezrin突变体 S66D 会导致壁细胞呈
现部分激活的表型,这表明单独磷酸化 Ser66 并不
足以实现完全激活。 完全激活可能需要一个与
Ser66磷酸化的其他通路。 有研究发现 Ser66 的磷
酸化诱导 ezrin的构象变化,使其能够与突触合蛋白
3结合,并为 H,

 

K-ATP 酶的运输提供依据[50] 。 同
时 PKA介导的 Ser66磷酸化调节 ezrin 与 WWOX 基
因的相互作用,确定了其在顶叶细胞活化中的功能
作用[51] 。 此外,ezrin 在 Ser366 和 Ser412 的磷酸化
对激活过程有协同作用。 PKA 介导的 ezrin 磷酸化
在胃壁细胞分泌中具有相关性。 当 PKA被激活时,
它可以保护 ezrin免受钙蛋白酶 I 介导的蛋白水解。
钙蛋白酶 I的激活能够切割 ezrin,并使其从胃壁细
胞顶膜释放,PKA 可以保护 ezrin 免受钙蛋白酶介
导的蛋白水解。 S66D突变体 ezrin 对钙蛋白酶 I 介
导的蛋白水解有抵抗力,而野生型和 S66

 

A 突变体
则表现敏感。 特别是在胃壁细胞中,表达模拟磷酸
化的 S66D突变体可以使 ezrin对钙蛋白酶 I 介导的
蛋白水解具有抵抗力。 这些发现表明,PKA对 ezrin
的磷酸化在决定其对钙蛋白酶 I 切割的敏感性方面
起着重要作用[52] 。 磷酸化 ezrin 对钙蛋白酶 I 的敏
感性的调解提供了结构性和功能性的证据,进一步
支持 ezrin作为顶端膜和肌动蛋白细胞骨架间联系
的关键作用。

4　 结论

　 　 本篇综述对 ezrin蛋白的功能及其磷酸化在 H.
 

pylori感染引发的结节性胃炎中的作用机制进行了
深入探讨。 Ezrin 蛋白负责调节细胞皮层特定区域

结构和功能,其苏氨酸的磷酸化抑制 ezrin 与肌动蛋
白细胞骨架的相互作用,影响胃壁细胞形态;丝氨
酸的磷酸化影响胃壁细胞顶端膜和肌动蛋白细胞

骨架的关联。 随着对 ezrin 蛋白的功能及磷酸化的
进一步研究,将有助于揭示 ezrin蛋白在 H.

 

pylori感
染的结节性胃炎的发生和发展中的生物学机制,为
ezrin蛋白作为结节性胃炎潜在的治疗靶点提供新
思路。
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