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摘要 发动蛋白（dynamin）作为一种复杂的多结构域蛋白质，因其在促进内吞囊泡形成和断裂，诱导囊泡从质膜脱离过程

中发挥重要功能而广为人知。其经典功能是在网格蛋白介导型胞吞作用中发挥“膜剪刀”的作用，但是由于其结构和功能

的多样性，不同同源异构体间具有组织表达和分布差异性，促使其广泛参与细胞内重要的生理过程，因此具有重要的研究

价值。近期研究揭示了发动蛋白的一些非经典功能，包括参与调控网格蛋白介导型胞吞作用（clathrin-mediated endocytosis，

CME）的早期阶段、影响肌动蛋白细胞骨架和细胞分裂等。本文主要综述了发动蛋白在CME膜剪切过程中发挥经典功能的

最新进展，总结了其非经典功能的挖掘现状，同时阐述了其他发动蛋白超家族蛋白（dynamin superfamily protein，DSP）成

员的功能，如抵抗病原体入侵、参与调控线粒体、过氧化物酶体、液泡膜的分裂，以及线粒体、内质网、液泡、过氧化物

酶体膜的融合，此外，DSP成员也在调节细胞器间的物质运输，介导细菌胞质分裂和囊泡分泌等方面发挥功能。本综述通

过对DSP成员功能的总结和梳理，将为人类疾病相关的分子机制研究提供思路。
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细胞由动态且有弹性的磷脂双层膜包裹，其内

部由膜分隔成的细胞器为不同的生命活动过程提供

场所，膜的裂变和融合是细胞的重要生命过程，细

胞通过改变膜结构和细胞器的形态、功能，实现细

胞之间的信号传递、物质运输和能量转换等生命活

动［1］。该过程由膜张力、膜曲率、膜成分以及细

胞骨架的动力学等多种因素共同调节，其中可结合

GTP的发动蛋白（dynamin）通过蛋白质-蛋白质相

互作用被招募到膜上，并进行自我组装和收缩形成

围绕囊泡颈部的螺旋状聚合物，从而介导膜的分裂

和融合［2-3］。

发动蛋白最初被鉴定为一种胞质蛋白，是与小

牛的脑部提取物中微管共同纯化而来的 GTP 酶，

可利用水解GTP的能量作用于细胞的生命过程［4］。

由于其在酵母和哺乳动物细胞中都保守表达，因此

在各个生命活动中发挥重要功能［5］。目前对于发

动蛋白功能的研究多数聚焦在网格蛋白介导型胞吞

作用 （clathrin-mediated endocytosis，CME） 进程

的后期，即通过促进囊泡形成和分裂，诱导囊泡从

质膜脱离的经典功能［2-3，6-7］。本文将介绍发动蛋白

的多种非经典功能以及其他发动蛋白超家族蛋白

（dynamin superfamily proteins，DSP） 的功能，以

期为全面解析发动蛋白功能提供理论支持。

1　发动蛋白的结构特征

发动蛋白是一种具有多结构域的大分子蛋白质

（~100 ku），属于 DSP。该家族蛋白结构上由多个

结构域组成，其中 GTP 酶活结构域 （GTPase 

domain）和螺旋束茎（helical bundle “stalk”）是

每个家族成员都包含的2个保守结构域，在胞吞作

用、细胞器的膜裂变和融合、细菌胞质分裂、病原

体先天免疫反应和调节细胞骨架中发挥着重要功

能［5］。根据结构和功能的相似性，DSP通常以经典

发动蛋白和发动蛋白相关蛋白 （dynamin-related 

protein，Drp）分类［8］，但是越来越多的证据表明，
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在动物进化的过程中 Drp 是早于发动蛋白存

在的［9］。

发 动 蛋 白 的 结 构 包 括 GTP 酶 活 结 构 域

（GTPase domain）、中间结构域（middle domain）、

pleckstrin 同 源 性 （pleckstrin homology domain，

PHD） 结构域、GTP 酶活效应结构域 （GTPase 

effector domain，GED） 和富含脯氨酸的结构域

（proline-rich domain，PRD）［6］（图 1）。五个不同

结构域在具有特定作用的同时，也互相辅助以适应

复杂的功能需求（图2，表1）。

在哺乳类动物细胞中发动蛋白存在三个同源异

构体，即 dynamin 1、2、3，它们具有组织表达和

功能特异性［10］（图 2）。Dynamin 1 在神经元中选

择性高表达，其功能失常与多种神经系统疾病密切

相关，例如肌萎缩侧索硬化、阿尔茨海默病和自闭

症等［11］。Dynamin 2广泛表达于各种细胞，主要介

导物质的跨膜运输。研究显示，dynamin 2可以促

进胞质分裂、细胞增殖和迁移，在肿瘤细胞中过度

表达［12］。Dynamin 3主要存在于大脑、睾丸，而在

其他组织中含量较低，如肺［6］。发动蛋白的细胞

定位与其功能密切相关，其中膜定位的蛋白质主要

与膜重塑有关，而非膜蛋白可在胞质内形成螺旋状

聚合物以调节肌动蛋白（actin）细胞骨架、与细胞

抗病毒功能有关等［2］。
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Fig. 1　The domain structure of dynamin 1
图1　Dynamin 1的结构特征
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Fig. 2　The alignments of amino acid sequences of dynamin isoforms
图2　发动蛋白同源异构体间的氨基酸序列对比
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2　发动蛋白的经典功能

发动蛋白是一种大型的 GTP 酶，其经典功能

是在 CME 进程中发挥“膜剪刀”的作用［2-3］。

CME是网格蛋白在细胞质膜上内凹闭合，组装成

网格蛋白包被小窝（clathrin-coated pit，CCP），进

而脱离质膜形成包裹着货物的网格蛋白包被囊泡

（clathrin-coated vesicle，CCV），内吞到细胞内的

各个部位发挥功能的过程［19］。囊泡断裂是CME分

裂过程形成囊泡与膜分离的关键步骤［19］，也是内

吞囊泡形成的最后阶段。发动蛋白在膜内陷位点形

成螺旋环并激活GTP酶活性，随后将CCP中的货

物释放到细胞内部，在CME囊泡断裂中发挥重要

作用［2-3］。

研究表明，发动蛋白在细胞膜上切割未成熟囊

泡的颈部，成为囊泡断裂的主要驱动力。发动蛋白

介导膜形态学和动力学变化，如：发动蛋白在细胞

质中会自发组装成螺线圈状态并招募到质膜上，但

是当GTP激活后就会使发动蛋白在内凹膜颈处产

生弯曲和收缩，并且这种单纯的形态学的变化会随

着GTP的含量增加和时间延长，进而转变为膜断

裂的动力学变化［6］。此外，通过分析 CME 货物

（Au nanorods）在不同阶段移动的动态变化，揭示

了发动蛋白会在囊泡断裂的阶段引起未成熟囊泡在

细胞膜上的扭曲，是通过多种分子协同作用［20］。

一系列结构生物学实验也证实了以上猜想，如：

Kong等［7］解析了发动蛋白的结构，有助于理解发

动蛋白在膜上的结构组装过程，并观察了相邻发动

蛋白螺旋丝与GTP的结合能力，提出了发动蛋白

在膜断裂中产生物理扭矩力［21］，发挥分子马达的

功能［3，19］。

对于发动蛋白经典功能的研究主要通过引入荧

光标签的活细胞成像［22］、冷冻电镜［23］和高速原子

力显微镜（HS-AFM）［24］等技术手段进行解析。尽

管目前对于其导致膜裂变的精确机制仍存在争议，

但过去几十年的研究基本形成了共识的观点：发动

蛋白切断膜主要是通过结构变化和GTP水解解聚

引起的各种机械力引起［25］。最近研究通过单分子

福 斯 特 共 振 能 量 转 移 （single-molecule Förster 

resonance energy transfer，smFRET）对Drp进行量

化表征后，模拟出发动蛋白的工作模型，解析了

GTP 存在时发动蛋白对内凹膜颈的紧密收缩和内

凹半径的大小［26］。除此以外，发动蛋白介导的膜

裂变机制模型还未形成共识，两种讨论较为广泛的

类型是：a.“收缩酶/棘轮模型”［27］。该模型认为发

动蛋白充当分子马达的功能，膜的收缩是由于

GTP 水解提供能量，直接作用于发动蛋白螺旋状

聚合物中每个螺旋的滑动，导致螺旋的收缩和扭

转，而裂变是通过膜的自发融合来实现。b.“两阶

段模型”［28］。该模型认为膜收缩过程是组装介导

的，而裂变是螺旋状聚合物的分解介导的。发动蛋

Table 1　Functions and mutations of dynamin domains
表1　发动蛋白各结构域的功能特征与关键突变位点

结构域

GTPase

Middle

PH

GED

PRD

功能

促进GTP水解

与GED结构域互作

促进自组装

与GED结构域互作

靶向膜

与膜结合

膜曲率传感器

膜分裂

调节肌动蛋白

调节GTP酶活

参与寡聚化

促进自组装

靶向膜

与SH3结构域结合

调节肌动蛋白组装

突变体

K44A、T65A、T141D、K142A、K535、

G358R、E368K/Q、R369Q/W、F3789V、R465W

K535A、I553A、Y600L、K562E

E650K

P746stop、D555del3、K554fs
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［5，13］

［14］

［5，13，15-16］

［14，17］

［13-14，18］
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白通过组装形成螺旋状聚合物，将与之相结合的脂

质形成半分裂状态，然后利用GTP结构域水解提

供的能量，诱导不稳定的半分裂状态收缩转变为从

膜上解离的完全分裂状态。两种模型的主要争论点

在于发动蛋白在GTP水解后的构象变化在断裂中

的目的不同，但是最近的理论研究表明，这两种冲

突的模型似乎可以用同一种理论解释其一致性：发

动蛋白在内凹膜颈处形成螺旋状形态促进膜形变，

同时发动蛋白的PH结构域在膜上插入，两者协助

产生能量促进膜的切断［20，29］。但是由于缺乏PH结

构域的发动蛋白只能收缩但不能切断CCV，所以

PH结构域是否能通过疏水相互作用在膜上的插入，

以调控囊泡的催化分裂还存在争议［2］。

3　发动蛋白的非经典功能

发动蛋白的功能研究多数聚焦在CME后期促

进囊泡形成和分裂，除此以外，发动蛋白家族成员

还具有许多其他功能，包括调控 CME 早期阶段、

线粒体融合和胞质分裂过程等，以下将分别展开

介绍。

3.1　发动蛋白调控CME早期阶段

发动蛋白在CME早期阶段发挥功能［30-31］，并

且越来越多的研究报道了发动蛋白不同家族成员对

早期功能的影响程度也不尽相同［30］。前期研究表

明，dynamin 1和dynamin 2均在非神经元细胞中调

节CME早期阶段［31］，其中 dynamin 2的 PRD结构

域对于靶向未成熟CCP至关重要，而dynamin 1在

内凹膜处募集并且诱导膜曲率产生，在维持 CCP

稳定方面发挥功能［30］。最新研究报道，货物在从

胞质募集到膜上的过程中，dynamin 1是介导其快

速募集的关键蛋白质，并且这种与质膜的相互作用

是由发挥衔接功能的 syndapin 1 因子介导［32］。

Dynamin 1 的剪接体之一 dynamin 1xA 不仅是介导

快速内吞作用的因子［32］，而且通过其C端 20个延

伸的氨基酸与内吞蛋白 （endophilin） 相互作用，

从而实现快速内吞作用［33-34］。除此以外，dynamin 

1还被发现可在神经突触传递过程中的包被小窝形

成阶段控制内吞囊泡的大小［16］，也是介导内吞作

用和信号转导关联的重要因子［31］。最新研究报道

了发动蛋白在介导CME膜出芽［35-36］中提供拉力和

收缩力，使扁平膜向内凹陷形成Λ→Ω→Ο型囊泡，

以控制囊泡出芽的速度、大小和数量［37］，其功能

由钙结合蛋白对其磷酸化/去磷酸化修饰激活［35］。

值 得 探 究 的 是 ， 先 前 研 究 揭 示 了 突 触 素

（synaptojanin）和endophilin均参与膜颈的形成［38］，

而且肌动蛋白也在此提供拉力，但是它们如何协同

促进膜出芽的分子机制还不清晰［35］。

3.2　发动蛋白影响肌动蛋白细胞骨架

发动蛋白可调节肌动蛋白丝聚集成束［18，39］，

在维持细胞结构和功能方面发挥着至关重要的作

用。肌动蛋白细胞骨架在很大程度上控制着细胞的

机械特性，并通过改变自身结构影响真核细胞中多

种细胞生物学过程［18，40］。发动蛋白可以与肌动蛋

白相互作用形成聚合物［41］，但是二者结合方式多

样：a. dynamin 2可直接与肌动蛋白结合，把肌动

蛋白丝捆绑成束来改变细胞骨架的物理性质，从而

影响细胞形态［42］；b. 发动蛋白可将细胞骨架蛋白

（cortactin、Arp 2/3等［39］）募集后与之结合，来调

节细胞骨架重塑过程。近期研究报道了后者的详细

机制：GTP 释放能量后使发动蛋白的组装螺旋解

聚，同时促进 Arp2/3 介导的肌动蛋白聚合以调节

肌动蛋白细胞骨架［18］。此外，dynamin 2介导的肌

动蛋白和膜之间的相互作用不仅对肌动蛋白束的形

成至关重要，而且 K562E 突变会降低其对脂质膜

的亲和力，导致肌动蛋白解体［16］。有研究表明，

dynamin 2还可调节肌动蛋白细胞骨架促进肿瘤细

胞迁移［39］，也可通过与 cortactin、Arp 2/3 相互作

用调节肺癌、膀胱癌等侵袭性伪足的形成［39，43］，

同时，dynamin 1-cortactin 复合物可以稳定肌动蛋

白束参与细胞迁移［44-45］，从而影响癌细胞的细胞

形态。

4　其他发动蛋白超家族蛋白（DSP）成员

的功能

DSP成员以其结构和特性的不同，在调节哺乳

动物和酵母细胞生命活动中发挥广泛的功能，主要

可分为三大类，即“介导膜裂变”、“介导膜融合”、

“非膜依赖性功能”［2，46］（图 3）。以上发动蛋白

“膜剪切”的经典功能和“调控CME早期、线粒体

融合和胞质分裂过程等”的非经典功能，是当前发

动蛋白较为深入和广泛的功能研究部分，但除此之

外，其他家族成员也参与诸如细胞内囊泡运输、大

型细胞器的裂变和融合（例如线粒体和叶绿体）、

胞质分裂以及细胞免疫调节等［2］。
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4.1　Drp1调控线粒体分裂

在 哺 乳 动 物 中 ， 发 动 蛋 白 相 关 蛋 白 1

（dynamin-related protein1，Drp1）是介导线粒体融

合和分裂的关键因子［47-49］。Drp 1 被线粒体外膜

（OMM）上的蛋白质募集到线粒体表面［50］，从细

胞质转移到线粒体的过程发生寡聚化使脂质体变

形［5，51］，从而引起线粒体分裂。招募 Drp1 的 4 种

蛋白为：Fis1、Mff、MiD49和MiD51［52］。最新研

究证实了MiD49和MiD51会更加特异性招募Drp1

以促进线粒体分裂［53］，而 Mff 则选择性结合寡聚

化的Drp1［54］，Fis1直接与Drp1相互作用以促进线

粒体裂变［55］。近期研究报道了Drp1的招募和寡聚

化是诱导线粒体裂变的主要因素，该过程受到磷酸

化、SUMO 化、泛素化和 S-亚硝基化等一系列翻

译后修饰（PTM）的调节［56］。与发动蛋白经典功

能类似，寡聚化的螺旋状Drp1会促进自身GTP水

解［57-58］，通过形成环状结构包裹和收缩线粒体外

膜以将其切割［59］，为线粒体膜融合和分裂提供驱

动力［60-61］。Drp1不仅对线粒体和过氧化物酶体的

膜收缩［62］功能相对独立，即不需要其他发动蛋白

的辅助［57］，而且还参与线粒体中钙含量调节［63-64］

过程。越来越多的证据表明，由Drp功能异常引起

的线粒体功能障碍与癌症相关疾病密切相关，例

如：Drp1磷酸化会影响线粒体裂变和卵巢癌的侵

袭［65］；最近的一项研究在肺癌患者细胞中发现了

Drp1 错义变体 G362D 和 G379K［66］；在结直肠癌、

乳腺癌、肺癌以及急性淋巴细胞白血病中也发现

Drp1磷酸化异常导致的线粒体过度分裂［67-68］，不

过最新研究出的线粒体分裂抑制剂（MIDI）将解

决这个问题，即MIDI通过破坏Drp1与其线粒体受

体蛋白的相互作用，有效阻止由线粒体毒素诱导的

线粒体分裂，并恢复携带致病蛋白细胞的线粒体形

态［69］。最新研究分析了 Drp1 的 GTPase 和中间结

构域（MD）中的 6个与疾病相关的突变，揭示了

关键位点对幼儿严重的神经缺陷，全面了解了Drp 1

这一重要蛋白质不同功能位点的重要性［70］。

4.2　调控过氧化物酶体分裂

过氧化物酶体分裂包括伸长、收缩和裂变三个

步骤［50］。Drp1、Dnm1p、Drp3A、Drp5B 等 DSP

是介导其裂变的重要因子［2］，其中Drp1参与形成

环状结构，由自身 ATP 裂解提供能量收缩和挤压

氧化物酶体［71］，促进过氧化物酶体裂变［72］。近期

研究发现，过氧化物酶体和叶绿体分裂具有某些共

同的膜分裂机制［73］，Drp1、Fis1 和 Mff 均是线粒

体和过氧化物酶体的形态调节因子［71，74］。介导叶

绿体分裂的关键蛋白是DRP5B，它在拟南芥中的

同源蛋白是 ARC5 （accumulation and replication of 

chloroplasts 5）［75］。

4.3　调控线粒体和内质网的膜融合

DSP在酵母和哺乳动物细胞中广泛表达，也可

介导真核生物中线粒体和内质网的膜融合，其中线

粒体融合蛋白 1/2 （mitofusins1/2， Mfn1/2）［76］、

fuzzy onions1 （Fzo1p，yeast）［76］、视神经萎缩蛋

白1（optic atrophy1，OPA1）和线粒体基因组维持

蛋 白 1 （mitochondrial genome maintenance1，

Mgm1p，yeast）等是介导线粒体融合的关键蛋白

质［2，5］。近期研究发现，Mfn1/2与线粒体和内质网

膜的变化以及内质网应激信号的调节也有关联［77］，

并且Mfn1/2的突变会导致腓骨肌萎缩症等疾病的

发 生［77］。 介 导 内 质 网 膜 融 合 的 调 节 因 子 是

Atlastins（ATL1-3）、sey1p、根毛缺陷蛋白3（root 

hair defective 3，RHD3）等［2，78］，它们分别是哺乳

动物、酵母和植物细胞的DSP成员。

4.4　其他DSP成员的功能

其他 DSP 成员的功能研究较少，目前研究有

以下几个方面：a. 黏病毒抗性蛋白A/B（myxovirus 

resistanceA/B，MxA/B，mammals） 和哺乳动物鸟

苷 酸 结 合 蛋 白 （guanylate binding proteins，

GBPs）［5］可抵抗病原体的入侵［5］。MxA和MxB抗

RNA病毒活性取决于GTP结合和水解，分别抵抗

流感（influenza virus，FLU）和HIV-1病毒。近期

研究报道了人类GBP1 （hGBP1）可调节先天免疫

功能［79］，有助于增强细胞对弓形虫的免疫力［80］，

也参与受损吞噬体和溶酶体的修复［81］，这些发现

增加了此功能的理论依据和可信度。b. 仅酵母中表

达 的 液 泡 蛋 白 拣 选 1 蛋 白 （vacuolar protein 

sorting1，Vps1p）可介导液泡裂变和融合［5，82-83］、

参与过氧化物酶体的裂变和融合，并且是调节内体

到高尔基体运输所必需的。之前报道了其定位于质

膜上的内吞位点，与网格蛋白等内吞蛋白相互作

用，并影响内吞蛋白的寿命和募集［82］，但是最新

研究证明了 Vps1p 并不是膜分裂所必需的［82］。    

c. 介导细菌胞质分裂和囊泡分泌［5］。参与此过程

的 DSP 成员是细菌动力蛋白样蛋白 （bacterial 

dynamin-like protein，BDLP），包括 DynA、DynB

和LeoA/B/C。
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5　总结与展望

发动蛋白家族功能多样，广泛参与细胞内重要

生物学过程，其中在CME进程中的功能是目前最

为广泛和深入的研究，在其他重要生命过程如细胞

分裂、细胞迁移、细胞信号转导等也有所体现。

尽管关于发动蛋白的研究已经超过 30年，其

分子基础的结构研究基本确定，但是其大多功能研

究仅在初步的发现阶段，具体的分子机制还存在许

多有待考究和争议之处。以下几个方向将是未来研

究的重点：a. 发动蛋白家族庞大且具有物种间差

异，那么不同家族成员发挥的功能是否存在特异性

和关联性，调控其发挥不同细胞功能的机制是什

么？b. 发动蛋白主要在膜重构过程中发挥功能，其

间膜的形态和结构会发生连续的动态变化，目前的

生化和成像技术手段各有利弊，是否能有效开发更

高时空分辨率的成像技术和测量方法，通过更有说

服力的视频成像和数据来直观解释当下的一些机制

争论？c. 影响发动蛋白参与不同细胞生物学过程的

因子有哪些？它们的整体调控系统是怎样运行的？

d. 发动蛋白家族与多种疾病的发生发展密切相关，

包括癌症、神经退行性疾病和心血管疾病等，但是

当下大多集中在基础研究阶段，未来是否可利用与

临床病例相结合的技术路线，来对抗疾病或改善人

类健康？

总之，细胞膜作为细胞的最外层屏障，与细胞

间通讯和物质运输等重要生命过程紧密关联，发动

蛋白在其中发挥的生物学功能已经深入人心，但是

目前的研究还处于初步探索阶段，以上问题的解决

将会挖掘出发动蛋白更为全面的功能，也为人类开

发新药物进行疾病诊疗提供思路。
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Graphical abstract

Abstract　The dynamin superfamily protein (DSP) encompasses a group of large GTPases that are involved in 

various membrane remodeling processes within the cell. These proteins are characterized by their ability to 

hydrolyze GTP, which provides the energy necessary for their function in membrane fission, fusion, and 

tubulation activities. Dynamin superfamily proteins play critical roles in cellular processes such as endocytosis, 
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organelle division, and vesicle trafficking. It is typically classified into classical dynamins and dynamin-related 

proteins (Drp), which have distinct roles and structural features. Understanding these proteins is crucial for 

comprehending their functions in cellular processes, particularly in membrane dynamics and organelle 

maintenance. Classical dynamins are primarily involved in clathrin-mediated endocytosis (CME), a process 

crucial for the internalization of receptors and other membrane components from the cell surface into the cell. 

These proteins are best known for their role in pinching off vesicles from the plasma membrane. Structually, 

classical dynamins are composed of a GTPase domain, a middle domain, a pleckstrin homology (PH) domain that 

binds phosphoinositides, a GTPase effector domain (GED), and a proline-rich domain (PRD) that interacts with 

SH3 domain-containing proteins. Functionally, the classical dynamins wrap around the neck of budding vesicles, 

using GTP hydrolysis to constrict and eventually acting as a “membrane scissor” to cut the vesicle from the 

membrane. In mammals, there are three major isoforms: dynamin 1 (predominantly expressed in neurons), 

dynamin 2 (ubiquitously expressed), and dynamin 3 (expressed in testes, lungs, and neurons). Recent studies have 

also revealed some non-classical functions of classical dynamins, such as regulating the initiation and stabilization 

of clathrin-coated pits (CCPs) at the early stages of CME, influencing the formation of the actin cytoskeleton and 

cell division. Drps share structural similarities with classical dynamins but are involved in a variety of different 

cellular processes, primarily related to the maintenance and remodeling of organelles, and can be mainly 

categorized into “mediating membrane fission”, “mediating membrane fusion” and “non-membrane-dependent 

functions”. Proteins like Drp1 are crucial for mitochondrial division, while others like Fis1, Mfn1, and Mfn2 are 

involved in mitochondrial and peroxisomal fission and fusion processes, which are essential for the maintenance 

of mitochondrial and peroxisomal integrity and affect energy production and apoptosis. Proteins like the Mx 

protein family exhibit antiviral properties by interfering with viral replication or assembly, which is critical for the 

innate immune response to viral infections. Some other proteins are involved in the formation of tubular structures 

from membranes, which is crucial for the maintenance of organelle morphology, particularly in the endoplasmic 

reticulum and Golgi apparatus. Studies on dynamin superfamily proteins have been extensive and have 

significantly advanced our understanding of cellular biology, disease mechanisms, and therapeutic potential. 

These studies encompass a broad range of disciplines, including molecular biology, biochemistry, cell biology, 

genetics, and pharmacology. By comprehensively summarizing and organizing the structural features and 

functions of various members of the dynamin superfamily protein, this review not only deepens the understanding 

of its molecular mechanisms, but also provides valuable insights for clinical drug research related to human 

diseases, potentially driving further advancements in the field.
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