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知識天地

胞器的故障排除

楊維元助研究員(生物化學研究所)
細胞中的胞器出現問題了，該怎麼辦？不去管它，可以嗎？一個細胞同時依賴多種胞器努力運轉來維持正常

運作。這些胞器不間斷地運轉，長時間下來當然可能碰到故障而需要被維修的情況，或到達要汰舊換新的地步。

當某個(幾個)胞器出現問題時，細胞可以產生一個(或數個)新的來取代毀損的舊胞器。但是毀損的舊胞器們本身如
果沒有被處理，被棄置在細胞裡面，那麼經年累月細胞中壞掉的設備就會越來越多。隨著我們變老，細胞也可能

因為累積了這些廢棄物而壓力越來越大，甚至因此而死亡。

胞器的故障排除因此是細胞維持正常運作的一個基本課題。目前被大家所觀察到的胞器故障排除方式有許

多。以負責替細胞提供能源的粒線體為例，可以分成下列幾種類型：

回收沒有在正常工作的份子

胞器剛開始出現問題的時候，常常是因為其中組成的分子，如蛋白質、脂質等等，一部份受到了損壞，進

而影響胞器的正常運作。如果這個時候趕快把這一些有問題的分子剔除不要使用，就有機會讓胞器回到正常的狀

態。在粒線體內存在著多種的蛋白酶與伴隨蛋白[1]。它們負責辨認失去正常功能的蛋白質，並將他們一個一個加
以分解回收。當細胞感覺到粒線體功能不正常時，它們甚至可以即時增加這些蛋白酶與伴隨蛋白的含量來達到胞

器修補的效果[2]。
將問題胞器上不堪用的區塊隔離

在胞器內排除損壞的分子以恢復胞器的最佳狀態，除了依賴上面所提到的蛋白酶與伴隨蛋白，一個一個地辨

認損壞的分子之外，另外一種有效率的方法是將損壞的分子同時分離出來，一併處理。在粒線體上有兩種方式可

以達到這樣子的效果。粒線體在細胞中可以進行分裂(一分為二)。在這過程中，分裂的結果往往產生出一個功能較
強，而另一個功能較差的子代(圖一A)[3]。這顯示了分裂的結果將不在最佳狀態的分子們集中到了一個子代身上，
同時交由細胞處理。另外的一種模式則是故障的粒線體利用排出小囊泡的方式將損壞的分子導入溶小體中進行移

除(圖一B)[4]。
胞器之間的物質共享

一個故障的胞器是不是也能夠接受功能正常的胞器幫助來排除問題呢？如果正常胞器能將沒有毀損的分子/物
質提供給需要幫助的胞器，就可以讓

碰到困難的胞器重新運轉、修補，進

而完全恢復。以粒線體來說，它們平

常在細胞裡會不斷地與身邊其他的同

伴進行融合。這樣子的過程有可以讓

粒線體之間互通有無[5]。好的粒線
體可能可以利用這個方式提供功能完

整的分子(核酸、蛋白質、脂質)給遇
到困難的同伴，幫助它們度過難關

(圖一C)。
代謝掉有問題的胞器

當胞器出現問題時，細胞當然

可以運用最大的力量來替它們修補。

不過，在特殊情形下，例如當細胞覺

得此一胞器可能不值得搶救的時候，

可能會另外選擇將它們整個代謝掉，

把這些物質進行再利用。這種時候可

以使用的一個方法是啟動細胞自噬

[5]。在這個過程中細胞會先試圖在
毀壞的胞器周圍產生一個膜狀的結

構，將壞掉的胞器與其它細胞質中的 圖一　各種粒線體故障排除的方式



4

週報　第1428期

5

物體隔開(圖一D)。被包起來的故障胞器會進一
步被送往細胞內負責代謝的溶小體，由溶小體

裡的酵素們同心協力分解。

把出現問題的胞器丟掉

不值得被搶救的胞器，除了經由細胞自行

處理，由溶小體負責進行清理回收之外，細胞

是不是也可以選擇將它們交給它人幫忙處理？

這樣的過程細胞必須將毀壞的胞器送至細胞質

外；在粒線體上發生時被稱作為粒線體凋亡

[6]。如果細胞選擇了這個方式來處理有問題的
粒線體，他們會先將有問題的粒線體支解，並

移送到細胞核附近給包覆起來。被包覆的粒線

體進而被轉成數個小的囊泡，再全數由細胞利

用胞吐一起送到細胞外去處理(圖一E)。
細胞要怎麼從眾多的可能性中決定有問題的胞器要怎麼處理呢？除了胞器本身的狀況之外，細胞也有可能考

量自身當時的需要與環境的壓力來決定他所要採取的策略。我們實驗室正在開發各種以光來選擇性地傷害特定胞

器的實驗方法來探索這種問題(圖二)[7, 8]。透過這些方法我們可以很容易地控制胞器毀壞的種類、時機、程度及多
寡，並在造成傷害之後直接在顯微鏡下觀看細胞的反應。而被毀壞的胞器也可以被分離出來讓我們在實驗室中進

行生化上的分析。我們希望這樣的實驗將來可以增加大家對胞器故障排除的了解。
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圖二　用光選擇性地破壞細胞內特定胞器


