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植物腋芽生长受顶端优势(apical dominance)控
制。植物顶端优势是指植物正在生长的茎顶会抑

制侧芽生长和分枝的现象。茎顶和幼叶是控制顶

端优势物质的来源，摘掉顶芽，就会解除侧芽受

到的顶端优势控制，侧芽即可发育成枝条。顶端

优势不仅是植物的一种生存机制，其原理的利用

在农业和园艺生产中有重要意义，可用以提高产

量和改善株型等(Tamas 1987；Cline 1991)。
1  腋芽分生组织的发端

腋芽分生组织的起始有 2个模型来解释：一
种是离生分生组织假说( d e t a c he d  me r i s t e m
hypothesis)或保留分生组织假说(reserve meristem
hypothesis)，这一假说认为腋芽分生组织(axillary
meristem，AM)直接来自茎端分生组织(shoot api-
cal meristem，SAM)，在发育过程中其分生组织
特性并未丧失；另一种假说为从头起始假说

(initiation de novo hypothesis)，认为腋芽分生组织
是叶腋内的细胞从头起始形成的。马铃薯等植物

的一些特性显然支持前一假说，因为其腋芽分生

组织位于主茎茎端分生组织侧面的叶片基部，叶

片产生时可明显地观察到这一现象。很显然，腋

芽分生组织与其上的叶片是起源于同一群细胞，

而不是从叶片下的、由包在叶腋中的细胞起源

的。但拟南芥营养生长阶段的腋芽分生组织要在

叶片产生后很久才能观察到。组织学和无性系分

析表明，其腋芽分生组织是由叶柄基部的细胞起

源的。换言之，拟南芥的腋芽分生组织发端可用

从头产生的假说作解释。但大范围观察同一个植

株上腋芽分生组织的结果表明，离生假说和从头

起始假说并非是明显不同的机制，而是其基因表

达和细胞分化的范围不同而已(Leyser 2003)。
遗传和发育研究中常用的模式植物拟南芥其

顶端优势较弱，在其生长发育过程中，初期叶基

生，呈莲座状或丛生状，从基部产生单个花茎或

花序，之后从莲座状基部产生若干腋生或次生花

序。它不仅从主茎上分枝，也可从莲座状基部产

生的腋生花序上分枝(Cline 1996)。在拟南芥的营
养生长阶段，从其叶腋中观察不到组织学上有明

显区别的腋芽分生组织，直到叶片发育晚期才可

以看到，腋芽分生组织是从叶柄基部的少数细胞

发育而来的。但对成花过渡期之前很快就出现叶

片而言，腋芽分生组织在仍处于早期阶段的叶原

基处就很快发育。而拟南芥的花则明显是由直接

起源于主茎端分生组织的腋芽分生组织产生的，

包裹有腋芽分生组织的叶片发育则完全受抑制

(Long和 Barton 2000)。拟南芥初生分生组织产生
原基，每个原基产生一个叶片和一个腋芽分生组

织。在营养生长阶段，原基几乎全部产生叶片，

而成花过渡期后则几乎全部用以产生腋芽分生组

织。图 1为拟南芥茎端分生组织外侧原基产生叶
和腋芽分生组织示意图。原基在叶和腋芽分生组

织之间的分配因不同发育阶段而异。在营养生长

阶段，莲座状叶节(rosette node)的叶腋中观察不
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到组织学上有明显区别的腋芽分生组织，但原基

的近轴一侧则有少数细胞表达 LAS基因，并且具
有形成腋芽分生组织的潜力。在成花过渡期之前

很快出现茎叶节(cauline node)，而当叶片仍处在
早期阶段时，腋芽分生组织就很快发育形成组织

学上可以区分的圆顶。花是由花芽节(floral node)
中的腋芽分生组织产生，而包裹的腋芽分生组织

的叶片发育则完全受抑制。

在番茄上也观察到腋芽分生组织体积增大的

情况。番茄在成花过渡期间可以观察到合轴分枝

习性，其主茎端的分生组织看起来分为两部分，

最后形成的叶片其腋芽分生组织消耗掉主茎端分生

组织的一半。当初生分生组织决定成花后，腋芽

分生组织就承担起初生分生组织的作用(Schmitz和
Theres 1999)。最近，从番茄上鉴定出腋芽分生
组织起始所需要的基因 Ls已得到鉴定，它是编码
一个GRAS结构域的蛋白质，并可能是一个转录
因子(Schumacher等 1999)。Ls功能丧失会导致营
养结节中的腋芽分生组织失去，但并不影响成花

过渡后的合轴分枝。拟南芥的同源基因 LAS也已
得到鉴定(Greb等 2003)，LAS功能丧失会导致拟
南芥大多数营养结节中腋芽分生组织丧失，只有

最顶端的结节可在开花过渡期后形成分枝。拟南

芥的同源基因导入番茄 ls突变体后，可完全恢复
野生型表型，显示这 2种腋芽生长习性明显不同
的物种在腋芽形成机制上有保守性。原位杂交的

结果显示，即使在营养生长阶段，拟南芥主茎端

分生组织产生叶原基处的近轴边缘中也可检测到

LAS基因的表达，其功能似乎是起防止原基细胞
分化的作用。这一点支持了保留分生组织假说

(Greb等 2003)。另外，有人在水稻中也发现了控
制分蘖的同源基因(Li等 2003)。
2  控制顶端优势的机制

植物通过其体内运动的激素信号之间的相互

作用，控制顶端优势和腋芽生长。一种机制是已

知的，认为顶芽产生的生长素向下运输，通过细

胞分裂素的间接抑制作用。但近年来的研究表

明，还存在一种新的未鉴定的信号物质或激素，

从根向上运输，也抑制腋芽生长。

2.1  第一种机制  腋芽分生组织起始后产生少数叶
片，并形成一个芽。腋芽可休眠，也可持续生

长形成一个侧枝(休眠并不是生长代谢处于静止状
态，实际上休眠芽代谢活性也很旺盛，并且形成

一组特征性的转录物和蛋白质)。而芽休眠以后还
可再激活形成侧枝。休眠激活伴随着基因表达模

式的改变，短期内激活还可逆转，重新进入休

眠。因此认为，腋芽可在休眠和活性状态之间相

互逆转(Shimizu-Sato和Mori 2001；Horvarth等
2003)。

很早就知道顶端优势的形成是由于顶芽形成

的生长素向下运输，进入侧芽部位，以致侧芽的

生长受到抑制。虽然这种抑制作用的机制还不明

确，但这种对腋芽的抑制是间接的。因为对腋芽

直接施用生长素并不抑制其生长(Cline 1996)，而
且腋芽在激活时其内的生长素水平还会上升

(Hillman等 1977)。另外，顶端施加的生长素也
并不会运输到腋芽(Morris 1977)。以带一个叶的
拟南芥茎切段所做的试验表明，顶端施加生长素

后，腋芽生长受抑制，而基端施用生长素则不

会。生长素极性运输抑制剂可阻断顶端施用生长

素的作用，axr1突变体也对顶端施用生长素的效
果有抗性(Chatfield等 2000)。以放射性标记的生
长素试验的结果表明，顶端施加生长素后，在芽

中的生长素的累积比基端施加的还少(Booker等
2003)。这些结果都证明生长素抑制腋芽生长的作
用是间接的。

生长素向下极性运输抑制腋芽生长需要第二

信使，而第二信使最有可能是细胞分裂素。这是

因为，直接施用细胞分裂素可促进腋芽生长，而

图 1  拟南芥茎端分生组织外侧原基产生叶和
腋芽分生组织示意(Leyser 2003)
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腋芽激活后芽内细胞分裂素水平也在提高(Cline
1991；Turnbull等 1997)；从基部切口端处给单
叶茎切段施用细胞分裂素，可以克服顶端由于施

加生长素引起腋芽生长受抑的作用(Chatfield等
2000)。豌豆植株去顶后会导致木质部中细胞分裂
素从根向外输出的增加。而施用生长素则可部分

阻止细胞分裂素的增加(Bangerth 1994)。此外，
还有证据表明，野生型拟南芥中抑制腋芽生枝对

AXR1 (auxin resistant 1，是第一个从拟南芥中鉴
定出的在生长素信号转导中发挥作用的基因)是依
赖性的，或者说依赖于生长素受体和信号转导作

用的[有关生长素受体与信号转导可参见韩晔和种
康(2004)、吴蓓等(2005)以及康宗利和杨玉红
(2006)等的综述或专题文献]。腋芽抑制作用的强
度随茎干中生长素浓度的增加、TIR1/AFB生长素
受体的感知及转导到基因表达水平的变化而变化。

现已查明，茎干或其他部位生长素会以对 AXR1
的依赖性方式下调细胞分裂素合成酶基因的表达，

说明信号转导途径中的靶基因可能包括编码细胞分

裂素生物合成的酶。这样，细胞分裂素含量减

少，芽的活性也因此而下降(Chatfield等 2000；
Eklof等 1997；Nordstrom等 2004)。
2.2  第二种机制  由于生长素的极性运输只能由形
态学的上端向下端运输，而豌豆、矮牵牛和拟南

芥植物的突变体分析和嫁接实验证明，顶芽的抑

制作用也可由下向上传递，表明顶端优势也可能

是一种向上运输的信号物质在起作用。豌豆分枝

突变体 ramosus1 (rms1)的激素分析和嫁接研究表
明，一种既非生长素又非细胞分裂素的长距离传

递的信号物质乃是这种突变体表现侧芽分枝表型的

原因(Beveridge等 1997)。这种尚未鉴定的分枝信
号称之为芽增殖信号(shoot-multiplication signal，
SMS)，起抑制腋芽分枝的作用(Foo等 2001)。后
又有人从拟南芥中分离出more axillary growth (max)
突变体，从矮牵牛中分离出 decreased  ap ical
dominance (dad)突变体，两者都表现出腋芽分枝
繁密的表型(Ward和 Leyser 2004；McSteen和
Leyser 2005；Beveridge等 2000；Napoli和 Ruehle
1996；Napoli 1996)。在拟南芥中鉴定的MAX1、
MAX3和MAX4 (Turnbull等 2002；Sorefan等
2003；Booker等 2005)，从豌豆中鉴定的 RMS1、

RMS2和 RMS5 (Beveridge等 1994，1996，1997；
Morris等 2001)，以及从矮牵牛中鉴定的 DAD1
(Napoli和Ruehle 1996；Napoli 1996)中，除RMS2
外，都作用于 S M S 生物合成途径( B o o k e r 等
2004；Stirnberg等 2002；Snowden等 2005；Napoli
等1999)。这些基因位点突变都会导致分枝增加和
株高降低，多数情况下，叶片缩短，节段长度

降低，或去顶后的植株对顶端施用生长素发生抑

制的效果。此外，基因的多效性还对包括随物种

而异的开花时间、老化、节间长度和叶形也表现

出不同程度的影响(Leyser  200 3；Bever idge
2006)。
2.2.1  SMS系统
2.2.1.1  MAX4、MAX3、MAX1及其同源基因负
责 SMS合成  MAX4、RMS1和DAD1是定向进化
同源基因，编码的蛋白质属于一组多烯链双加氧

酶，其中绝大多数为类胡萝卜素裂解双加氧酶

(carotenoid cleavage dioxygenase，CCD) (Sorefan
等 2003；Snowden等 2005；Foo等 2005；Bouvier
等 2 0 0 5 )。这些蛋白质的一种酶促功能称为
CCD8，与他们在长距离信号转导中的作用一致
(Napoli 1996)。尽管一般认为MAX4、RMS1和
DAD1表达较弱，但它们在根部表达相对较高，
而在茎干和下胚轴或上胚轴中则显著表达。这与

CCD家族的其他成员不同，CCD8的底物还不清
楚。AB A 虽然也是由 C C D 调控途径中的产物
(Bouvier等2005)，但在rms1或max4突变体中ABA
水平并不受影响，而且这些突变体的基因多效性

表型也出现与 AB A 缺失的不一致( S ore fa n 等
2003；Booker等 2004；Foo等 2005)。

MAX3/RMS5可能与MAX4/RMS1/DAD1在该
合成途径中调控同一步骤或前后顺序步骤。与这

些突变体接穗嫁接到野生型砧木不同的是，拟南

芥中max4和max3相互嫁接，豌豆rms1和 rms5相
互嫁接都不会抑制分枝，表明这些控制分枝的基

因在同一途径中调控同一步骤或前后顺序步骤

(Booker等 2005；Morris等 2001)。MAX3鉴定为
CCD7 (Booker等2004)，RMS5与之同源(Beveridge
2006)。尽管拟南芥中CCD7和CCD8属于CCD家
族的不同成员(Booker等 2005)，但生化鉴定表
明，它们都具有裂解类胡萝卜素的能力(Booker等
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2004；Schwartz等 2004)。在累积类胡萝卜素的
大肠杆菌菌株中，拟南芥 CCD7可将 β-胡萝卜素
(β-carotene)裂解成 β-紫罗兰酮(β-ionone)和 10'-
apo-β-carotenal，后者可为 CCD8进一步裂解形成
13-apo-β-carotenone和一个未鉴定的无环二乙醛
(acyclic dialdehyde) (Schwartz等 2004)。但这些在
活体上尚未得到验证，这些酶在植物中表达很可

能还具有其他不同的生化功能。由CCD7向CCD8
催化的化学转化可能发生在质体中( B ooke r 等
2004)，这也是为什么 CCD7和 CCD8需要在同一
组织中才发挥功能的原因(Booker等 2005；Morris
等 2001)。

嫁接和遗传分析都表明，拟南芥中MAX1在
SMS合成途径中的MAX3和MAX4之后起作用
(Booker等 2005；Beveridge 2006)。与野生型砧
木不同的是，max4和max3不能够产生恢复max1
接穗抑制芽分枝所需的信号。而在相互嫁接组合

中，max1砧木可以产生抑制max4和max3接穗的
分枝信号。正如预期它们会在同一途径中起作用

那样，max1和max4或max3之间的双突变体不具
加性效应。MA X1 编码第 I II 类细胞色素 P 45 0
(CYP711A1)，这与MAX1的酶促功能一致(Booker
等 2005)。

用豌豆和拟南芥影响SMS合成的突变体双芽
接的结果表明，占优势的 SMS运输方式可能不是
通过韧皮部，因为野生型接穗不能抑制 rms1或
max1砧木形成的芽分枝(Foo等 2001；Turnbull
2002)。与之相反的是，摘掉 rms突变体侧芽可促
进继后的芽分枝和增加枝条长度，表明突变体芽

的分枝对相关抑制敏感( B ev e r i dg e 等 1 9 9 4；
Beveridge 2006)。在试验的MAX3 (Booker等
2004)、RMS1 (Foo等 2001)和DAD1 (Napoli 1996)
3个基因中，定位于中间砧木的基因作用，仅是
其中某一个基因单独就足以抑制对应的突变体芽的

分枝。此外，MAX1和MAX3在拟南芥植物的木
质部表达相对较高( B ooke r 等 2 0 0 5；Zha o 等
2005)，尽管拟南芥MAX4不是如此(Sorefan等
2003；Booker等 2005)，但MAX4的一个同源基
因可在杂种欧洲山杨的成熟木质部中优先表达

(Prassinos等 2005)。与此相对应的是，生长素也
可能通过木质部相关细胞而影响芽的分枝(Booker

等 2003)。
2.2.1.2  MAX2及其同源基因负责SMS信号的感知
  看起来MAX2和RMS4参与SMS的感知或应答，
因为max2或rms4接穗嫁接到其他任何基因型的砧
木上都不能抑制其芽分枝( B o o k e r 等 2 0 0 5；
Beveridge等 1996)。RMS4和MAX2是同源基因，
MAX2是一种 F-box蛋白，很可能是在泛素途径
中的SCF蛋白复合体中发挥作用(Beveridge 2006)。
嫁接结果表明，该基因主要在芽中作用，其他 3
个豌豆分枝突变体 rms3、rms6和rms7可能也参与
SMS反应(Beveridge 2000；Beveridge等 1996；
Rameau等 2002；Morris等 2003)。

水稻中MAX2基因突变可引起分蘖增加，说
明 SMS系统在不同物种间是保守的(Ishikawa等
2005)。降低节间长度是max、rms和 dad突变体
基因多效性的一个表型，但在这个突变体中却更

为明显，并因此标为 dwarf (d3)。从水稻MAX基
因座分离出的另一个突变体对了解单子叶植物中的

分枝基因 TEOSINTE BRANCHED 1 (TB1)的功能
十分有用，此基因在腋芽分生组织中起作用，它

可抑制分蘖生长(Takeda等 2003)。尽管有若干具
有 TCP类型结构域的基因在拟南芥解除顶端优势
的不同阶段中作为下游靶基因，但在双子叶植物

中尚无 TB1同源基因的报道(Beveridge 2006)。
2.2.2  SMS合成的调控  豌豆中的SMS途径似乎受
某种长距离反馈信号控制(Beveridge 2000；Morris
等 2001；Foo等 2005)。除 rms2以外的其他 rms
突变体中 R MS 1 表达都显著提高。嫁接研究表
明，这种反馈是受调控的，至少部分受一种嫁接

可传递的信号调控。rms4芽可上调野生型砧木中
RMS1基因表达，而野生型芽可下调 rms4砧木中
RMS1基因表达。另外还观察到矮牵牛中 DAD1
(PhMAX4)基因和拟南芥中的MAX4 (较低程度)的
反馈上调(Snowden等 2005；Bainbridge等 2005)。
用GUS报告基因可以测出拟南芥max2突变体的下
胚轴中MAX4基因表达的轻微提高(Bainbridge等
2005)。有趣的是，在所有豌豆 rms 突变体中，
rms4 (Psmax2)突变体显示的RMS1基因表达反馈调
节程度最大(Foo等 2005)。

许多证据表明，豌豆中长距离反馈信号不可

能是生长素。与野生型相比，尽管 rms突变体显
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示出顶芽尖向极性生长素流中载入的生长素量增

加，但芽中的生长素水平或运输并未大幅度提高

(Beveridge 2000；Beveridge等 2000)。在 rms4芽
和野生型砧木嫁接后的砧木中，RMS1转录物的
反馈上调至少比以 IAA处理后观察到的水平大出
一个数量级(Foo等 2005)。rms突变体以不同处理
虽然可以影响其内源 IAA浓度，但并不干扰 IAA
对 RMS1基因表达的调控(Beveridge 2006)。

RMS1和 RMS5有可能控制 SMS从根向芽方
向运动，而 RMS2则可调控这种反馈信号从芽向
根运动，并能调控 RMS1的表达和木质部汁液中
的细胞分裂素含量(Beveridge 2000，2006；Mor-
ris等 2001；Foo等 2005)。除 rms2之外的所有 rms
突变体都有一个共同特征，这就是它们的木质部

汁液中细胞分裂素含量大幅度减少(B ever idge
2000；Morris等 2001；Dodd等 2004)。嫁接试
验表明，这种在木质部汁液中细胞分裂素含量的

大幅度减少是由芽介导的，因此它也受这种可运

动的反馈信号调控(Beveridge 2006)。RMS2可能
在某些方面参与豌豆 RMS1表达的反馈调节(Foo
等 2005；Beveridge 2006)和木质部汁液中细胞分
裂素含量的控制(Beveridge等 1997；Beveridge
2000；Dodd等 2004)。rms2突变体木质部汁液中
细胞分裂素含量经常会增加，但其与芽分枝并无

因果关系(Faiss等 1997；Stafstrom 2000)，并且
rms2突变体中RMS1的表达水平比野生型低(Foo等
2005)。rms2和其他 rms的双突变体的芽分枝有增
加，但木质部汁液中细胞分裂素含量和 RMS1表
达则处于中等水平(Morris等 2001；Foo等 2005)。
2.2.3  SMS的作用机制  生长素对腋芽生长的抑制
效果可能是通过 SMS途径作用的。给去顶(或摘
心)的豌豆 rms植株或拟南芥max突变体分离出的
节段上施用外源生长素难以抑制腋芽生长

(Beveridge 2000；Beveridge等 2000；Sorefan等
2003)。但豌豆 rms1突变体芽却可通过嫁接到野
生型砧木上来恢复生长素抑制反应(Beveridge等
2 0 0 0 )。去顶可迅速而大量地减少豌豆茎干中
RMS1转录物的丰度，但去顶后施用外源生长素
却不会产生此种效果(Foo等 2005)。如果在完整
的野生型植株中施加生长素，则 RMS1基因表达
的降低程度相对较小。与此相反的是，施加外源

生长素或减少生长素对拟南芥MAX4基因表达的
影响很小或没有(Sorefan等 2003；Bainbridge等
2005)。这种差异可能是豌豆和拟南芥的物种差异
所致。

Bennett等(2006)的研究表明，茎顶远距离影
响腋芽的活性不是通过信号的运动，而是受主茎

中生长素源和运输能力之间的竞争调控的。此种

生长素作用机制是不依赖于AXR1的经典信号转
导，而且与茎干中的生长素浓度无直接相关，这

是一种新的MAX调控途径，这一途径通过影响主
茎中的生长素运输能力来实现对腋芽生长的控制。

在高度分枝的max突变体中，与茎中 PIN1 (PIN-
FORMED1，生长素运出载体或运出促进子蛋白)
累积增加相关的是生长素运输能力的提高。如果

用萘基酚氨酸(naphthylphthalamic acid，NPA，一
种生长素运输抑制剂)或柚皮素处理，或采用 pin1
突变体促使生长素运输恢复到野生型水平，则分

枝水平也会恢复到野生型水平，重要的是，在腋

芽中生长素反应也会恢复至野生型水平。而且这

种效果是不依赖 AXR1的。
腋芽的生长能力与其向主茎输出生长素的能

力之间有相关性。因此腋芽生长需要有效地向外

输出生长素(Morris 1977；Li和 Bangerth 1999)。
还有报道表明，茎尖分生组织的功能大小取决于

生长素从分生组织表皮向正在生长的茎中的输出能

力(Reinhardt等 2003)。如果生长素运输能力提
高，以及茎可提供生长素库，生长素就很容易运

到主茎中去。按照这种模型，在野生型植株中，

从主茎顶幼叶中运出的生长素已经用完主茎的运输

能力，因此腋芽向外输出生长素和腋芽生长即受

阻。去顶后，也就是去掉了生长素源，释放出

主茎的运输能力，并作为库促使腋芽中的生长素

向外运出。max突变体的主茎中生长素运输能力
得到提高，因此主茎顶和腋芽的生长素可同时向

主茎中流动，尽管茎中生长素浓度较高，但腋芽

仍然可以生长。有人在max突变体中观察到，其
维管束之间的DR5::GUS活性的分布不均。DR5::
GUS活性分布与其侧向器官和其相关的腋芽分布
排列一致，DR5::GUS活性增加与这些正在生长
的腋芽向主茎中邻近维管束中主动输出生长素的增

加是一致的(Bennett等 2006)。Sachs (1981)在茎维



植物生理学通讯  第 43卷 第 3期，2007年 6月580

管组织分化过程中观察到，给茎干侧面切口处施

用生长素，可引起维管组织分化，并可与已有的

维管组织连接起来。但如果给原先存在的维管组

织也施用生长素的话，则侧面施用生长素后形成

的维管组织就不会与原先存在的维管组织相连接。

换句话说，原先存在的维管组织中的生长素可阻

止生长素向维管组织中的进一步输入。这种现象

可用通道假说(canalization hypothe-sis)加以解释，
即生长素的源与库是通过狭窄的细胞纵列中生长素

运输加以连接，而生长素运输反过来又可强化这

种源与库的连接。原来存在的生长素会削弱维管

组织作为库的能力，因而难以受其他生长素源控

制。反过来说，原有维管组织中没有生长素时，

维管组织就是侧向生长素源的一个强势库，生长

素流可将两者连接起来形成新的维管组织。因

此，在野生型植株中，由于主茎维管组织不是生

长素的强势库，因而腋芽不能有效地输出生长

素，而去除生长素或增加生长素运输能力后，维

管组织即可成为一个较好的库，因而腋芽可输出

生长素并生长。事实上，腋芽向外输出生长素对

新形成的维管组织与主茎的连接也很可能是必需

的，因而这就为腋芽的进一步发育提供了可能

(Bennett等 2006)。
植物可通过改变MAX途径的活性调控生长素

运动，从而提高max突变体的主茎中生长素的运
输能力，因而表现出腋芽分枝表型。这与 PIN1
及其他 PIN累积增加和基因活性提高相关，说明
MAX途径的主要功能是调节主茎中 PIN的表达。
MAX作用的靶组织可能就是木质部薄壁组织，而
这正是生长素向下极性运输的主要部位(Bennett等
2006)。与此一致的是，MAX1是 SMS或MAX依
赖性化合物合成后期步骤所必需的一个基因，此

基因在维管组织中高水平表达，MAX2参与信号
感知(Snowden等 2005；Bennett等 2006)。还不
清楚PIN基因是否是MAX途径的早期靶基因，但
已查明，MAX途径与PIN之间的联系是不依赖于
已知的PIN活性调节物如AXR1介导的生长素反应
途径(在某些情况下调控 PIN基因表达)和类黄酮
(抑制 PIN功能并参与MAX作用)的。所以有人认
为MAX途径很可能是调控生长素运输的第三条途
径(Bennett等 2006)。

需要注意的是，在豌豆、拟南芥、矮牵牛

和水稻等不同物种的同源基因max突变体中，腋
芽分枝是高度可塑性的。突变体仍保持对诸如是

否存在其他侧枝，开花发端，以及光周期、种

植密度、盆钵大小等环境因素(这些都是控制野生
型植株的株型结构发育信号)的应答(Stirnberg等
2002；Ishikawa等 2005；Beveridge等 2003；
Snowden和Napoli 2003)。其他基因和(或)长距离
信号也可能调控腋芽生长，并且这些过程可能也

会阻止腋芽从休眠进入到萌芽生长的过渡阶段

(Beveridge 2006)。
3  结语

MAX1、MAX3和MAX4及其同源基因共同作
用产生一种尚未鉴定的长距离信号，即 SMS或
MAX依赖性信号(MAX-dependent signal，MDS)。
该信号向上运输，以MAX2依赖性方式进行感知
和信号转导，并导致 PIN基因转录水平和生长素
运输能力降低，阻止腋芽向外运出生长素，从而

维持顶端优势。另外，生长素也可能通过经典的

生长素信号转导途径降低芽节中细胞分裂素水平，

进而阻止腋芽生长(图 2)。但植物到底在多大程度
上利用何种方式进行控制顶端优势和腋芽生长仍有

待探索，而且生长素和细胞分裂素之间的拮抗作

用及对腋芽生长的具体调控机理也不是很清楚。

SMS可能是在单子叶和双子叶植物中调控芽生长
的一条普遍途径。目前认为 SMS底物很有可能是

图 2  腋芽生长控制机制模式(Bennett等 2006)



植物生理学通讯  第 43卷 第 3期，2007年 6月 581

类胡萝卜素裂解的一种产物。但MAX4及其同源
基因的调控表现出随物种不同而存在差异，这种

调控途径差异与其个体发育策略不同之间是否有

关，也有待研究。此外，任何已知和未知的信

号与腋芽生长之间并不存在一种简单的相关，更

增加了其复杂性。未来对腋芽从休眠到生长的过

渡阶段生化和分子事件的研究将有助于理解上述互

作。对 SMS的鉴定也可对 SMS调控的假说进行
验证。
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