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提要  从木质素代谢、细胞凋亡、生长素在导管分子分化和形成过程中的作用等方面对近年来植物导管分子分化和形成
的生理生化机制研究进展作了介绍。
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导管是运输水分和矿质元素的重要器官，对

于植物的生长发育十分重要。导管分子分化和形成

一直是人们十分关注的课题之一。近年来，随着

细胞凋亡研究的发展，人们发现导管分子分化是一

个典型的细胞编程性死亡过程(programmed cell

death，PCD)[1]。在导管分子分化中，原生质体发

生 PCD、细胞内的各种细胞器均解体消失[2]，在

PCD 的末期，端壁自溶，最后形成由一系列死细

胞组成的输导水分和无机物质的管道——导管。

木质素是导管的重要化学组分，管壁上木质素的

沉积对完整导管的形成也十分重要。本文从木质

素代谢、PCD 及其激素调节等方面，介绍导管分

子分化和形成的生理生化机制研究进展。

1  参与导管分子形成的木质素代谢

木质素作为植物生长发育中的一种次生代谢

物质，在植物的生长发育和抗性中具有重要的生

物学功能。在细胞壁木质化过程中，木质素渗入

细胞壁，填充于细胞壁构架内，从而加大细胞壁

的硬度，增强了细胞的机械支持力或抗压强度，

促进机械组织的形成，有利于巩固和支持植物体

和水分输导。同时，由于木质素的独特化学性

质，如水不溶性，使得木质部具有细胞壁疏水

性，可增强水分的输导能力。

木质素是由4 种醇单体(对香豆醇、松柏醇、

5-羟基松柏醇、芥子醇)形成的一种复杂的酚类聚

合物[3]，是包围于管胞、导管和纤维等纤维素细

胞和厚壁细胞外的物质。木质素的合成途径：光

合产物经莽草酸途径生成L-苯丙氨酸，L-苯丙氨

酸在苯丙氨酸解氨酶(PAL)催化下生成肉桂酸，肉

桂酸在阿魏酸5-羟基化酶(F5H)等酶的催化下生成

阿魏酸等其它有机酸，然后肉桂酸和其它有机酸

在羟基肉桂酸∶辅酶 A 连接酶(4CL)、羟基肉桂

酰辅酶A还原酶(CCR)和羟基肉桂酸脱氢酶(CAD)

等酶催化下生成3种单木质醇；最后这3种单木质

醇在过氧化物酶(POD)和漆酶的作用下脱氢聚合，

分别生成对羟基苯基木质素、愈创木基木质素和

紫丁香木质素[4]。导管的形成伴随着木质素的合

成，所以木质素合成途径中的关键酶类如 POD、

CAD、PAL 的特性对于导管分子分化有着重要意

义。

管状分子(如导管分子、筛管分子)在整个分

化过程中不断合成新物质用于构成特定式样的次生

壁，与此同时，原生质体内各种细胞器逐渐解体

自溶。木质素主要沉积在导管细胞壁和维管束间

的纤维细胞中，导管壁的次生加厚实际上是木质

素不断沉积的结果[5,6]。丛斌和杨茂成[7]的研究结

果表明，管状分子主要在成熟区分化形成，在伸

长区只有初步的分化和木质素的少量沉积，木质

素是导致根尖细胞分化出管状分子的基础。

Ovenp 等[8]发现植物受伤后，愈伤组织首先形成木
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质化的薄壁组织细胞，随后是短导管和创伤树脂

道的形成，而这一过程需要苯丙烷类代谢产物的

参与。黄祥辉等[9]在研究百日草游离叶肉细胞导

管分子分化过程中过氧化物酶的催化特性时发现，

在诱导导管分子分化的细胞培养基(含0.2 mg.L-1的

NAA，2 mg.L-1 的 6-BA)中，导管分子的分化从

第3天开始，第6天达到高峰；在基础培养基(含

2 mg.L-1 的 NAA，0.001 mg.L-1 的 6-BA)中未见导

管分子的产生。木质素含量的递增在基础培养基

中是低而平稳的，而在导管分子诱导培养基中第

5 天迅速增加，第 6 天达到高峰。F u k u d a 和

Komamine[10]在百日草游离叶肉细胞系统中，以愈

创木酚为底物所做的试验结果显示，过氧化物酶Ⅱ

(POD Ⅱ)、过氧化物酶Ⅲ (POD Ⅲ)活性与木质素

合成有关。而黄祥辉等[9]的实验结果表明，过氧化

物酶Ⅰ (PODⅠ)的活性，在导管分子诱导培养基中

与基础培养基中相差无几，但以咖啡酸(CA)为底

物的POD Ⅲ、以阿魏酸(FA)为底物的POD Ⅲ、以

丁子香酚(CAR)为底物的 POD Ⅱ的活性，在导管

分子诱导的细胞培养基中要比在基础培养基中高得

多。从抑制动力学特性分析来看，间苯三酚对过

氧化物酶(POD)的抑制属于竞争性抑制，在培养基

中加入间苯三酚，以CAR 为底物的POD Ⅱ、以 CA

为底物的 POD Ⅲ、以 FA 为底物的 POD Ⅲ的活性

受到明显抑制，木质素的合成完全停止，导管分

子也不形成[9]。朱海英等[11]在研究丝瓜果实发育

中木质素代谢及有关导管分化的生理生化时发现，

丝瓜果实发育期间，中小维管束数目在8~12 d里

迅速增加，木质素含量在 5~8 d 之间迅速上升，

这说明随着木质素含量的增加，薄壁细胞大量分

化成导管分子，再者，第 12 天后中维管束数目

上升而小维管束数目下降，说明12 d后主要进行

的是维管束内的导管分化。

细胞壁的结构从外到里依次为胞间层、初生

壁、第一次生壁(S1)、第二次生壁(S2)和第三次

生壁(S3)。以免疫化学法分析木质素亚基单位 G

和 S 表明，在导管细胞中，野生植株 G 和 S 单元

在 S1、S2 和 S3 中分布不均匀， S2 中最多，杂

交子代中G和S单元集中分布在S1和S3上[12]。贺

新强等[13]在研究杜仲(Eucommia ulmoides)次生木质

部分化过程中木质素与半纤维素组分(木葡聚糖、

木聚糖)在细胞壁中分布的动态变化时发现，在形

成层及细胞伸展区域，细胞壁中有木葡聚糖的分

布，而没有木聚糖和木质素的沉积。随着次生壁

S1 层的形成，木质素出现在细胞角隅和胞间层，

木聚糖开始出现在S1层中，此时木葡聚糖则分布

在初生壁和胞间层；随着次生壁 S2 层及 S3 层的

形成和加厚，木质素逐渐由细胞角隅和胞间层扩

展到S1、S2 和 S3 层，其沉积呈现出不均匀的块

状或片状沉积模式。在次生壁各层形成与其木质

化的同时，木聚糖逐渐分布于整个次生壁中，而

木葡聚糖仍局限分布于初生壁和胞间层。所以

说，随着细胞次生壁的形成与木质化，细胞壁结

构会发生较大变化，细胞壁的不同区域，如细胞

角隅、胞间层、初生壁和次生壁各层各具有不同

的半纤维素组成，其与木质素等细胞壁组分结合

共同构成不同区域细胞壁的分子结构。

Motose等[14]在研究百日草分离叶肉细胞分化

成导管分子的实验中发现，在微床培养中导管分

子的分化频率依赖于局部细胞密度(每一个微床上

的细胞密度)，导管分化要求局部细胞密度大于5

个.mL-1。将固体薄层培养基分为两侧，一侧细胞

密度低(低于 5个.mL-1)，另一侧细胞密度高。当

低密度侧的细胞与高密度侧的细胞相接触时，尽

管细胞密度低，该侧的细胞也能分化为导管分

子，暗示高密度一侧细胞会向低密度一侧细胞释

放某种调节物质。如果在高低密度细胞之间插入

一层只能让分子量低于 25 kD 的物质通过的膜，

低密度细胞侧导管分子分化会被严重抑制；当插

入的膜可以让分子量为300 kD的物质通过时，低

密度一侧的细胞导管分子分化不受影响。这表明

从高密度细胞处向低密度细胞处释放的能够诱导导

管分子分化的物质分子量在25~300 kD 之间，这

种物质被认为是木质素。同时，在不同时间于高

低密度细胞之间插入微孔膜的方法证明导管分化需

要木质素的时间大致在次生细胞壁加厚之前的

12~36 h。

2  细胞凋亡与导管分子分化

PCD是受基因控制的一种主动的死亡现象[15],

植物体内一些特化细胞分化的最后阶段都要进行
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PCD的过程[16], 管状分子的分化便是一个典型的例

子[1]。王雅清和崔克明[17]在研究杜仲次生木质部

导管分子分化时，采用原位末端标记法，检测到

个别细胞特异性的 DNA 断裂，证明杜仲次生木质

部导管分子的分化过程是PCD过程。Fukuda[18]也

提出，在植物生长发育过程中包含各种类型的细

胞编程性死亡过程。最近，前形成层分化成导管

分子的细胞编程性死亡过程也得到了广泛的研究。

Obara等[19]根据百日草液泡破裂启动的核快速降解

的研究结果认为，导管分子分化过程是一种特殊

的细胞编程性死亡过程，在这一过程中，没有染

色质的凝集，液泡破裂引发细胞核降解。

Kuriyama[20]在研究百日草导管分子分化中液泡膜完

整性丢失过程的实验中发现，液泡膜渗透性的增

大发生在细胞次生壁加厚和导管分子的编程性死亡

过程中。Hosokawa 等[1]也提出，在高等植物中，

导管分子分化是一个典型的细胞编程性死亡过程，

它包括一系列的物质合成和细胞结构的解体和自

溶：细胞核逐步变得极不规则，染色体高度凝

集，有些细胞核的核周腔膨大，核周腔内存在着

包裹有核物质的内膜凸起，最后，核膜消失，核

解体。解体后的物质有两种去向：一是通过纹孔

运输到邻近的细胞中，二是转化成构建自身次生

壁的物质，如导管细胞壁。凋亡的细胞仍保持细

胞膜的完整性，没有细胞内含物的溢出；某些蛋

白酶和核酸内切酶受到激活或抑制等[21~23]。在某

些情况下，管状分子在 P C D 的末期，端壁发生

自溶作用，使得管状分子相连而形成具有重要功

能的导管[19,21,22]。在成熟的导管分子中，核、质

体、线粒体、高尔基体和内质网等各种细胞器皆

解体消失，初生壁也部分降解[24]，所以说导管分

子的形成是细胞凋亡的结果。

细胞编程性死亡有不同的类型，如导管分子

的 PCD，胚性细胞的 PC D，空腔 PCD 等。不同

类型的 PCD，液泡蓄积物不同。在导管 PCD 中，

液泡不含有溶解细胞壁的水解酶，而在空腔组织

形成中，不仅含有破坏细胞质的酶，还含有降解

胞间质细胞壁的酶。在过敏性坏死(HR)的细胞死

亡中，则含有植保素、多酚和几丁质酶等物质，

不含有引起自体溶解的酶[21]。

在植物 PCD 的核酸降解过程中，核酸内切酶

是最重要的执行者和调控者，参与这一过程的核

酸内切酶主要分为两大类，即 Zn2+ 依赖核酸内切

酶和 Ca2+ 依赖核酸内切酶。ZEN1 是从鱼尾菊叶

片导管发育组织中分离到的分子量为43 kD的Zn2+

依赖核酸内切酶，转基因烟草定位显示此酶能特

定地转运到液泡中积累[25]。其活性与导管分化过

程中细胞自溶进程密切相关。采用抑制剂和生化

方法的研究结果表明，天冬氨酸特异性半胱氨酸

蛋白酶( caspase-like proteins，CLPs)也参与高等

植物的 PCD 调控[26~28]。在分化的鱼尾菊导管中

也曾分离到几个分子量为 23~30 kD 的 CLPs，用

caspase 的特异性抑制剂处理后，鱼尾菊导管的

发育即受到影响，其中 30 kD 的 CLPs 最适 pH 为

5.5，推测位于液泡中[25]。

大量实验表明，胞质钙升高是细胞凋亡的早

期事件，胞质钙升高通过激活凋亡相关酶和损伤

线粒体、内质网、细胞核等途径参与细胞凋亡调

控或启动细胞凋亡进程。Groover 和Jones等[29]推

测导管形成过程中 Ca2+ 质流和丝氨酸蛋白酶可能

参与 PCD 的发生和次生细胞壁的形成。研究导管

发育的原位结果表明，Ca2+ 的进入似并不直接诱

导液泡破裂，而是参与分化导管的细胞降解和次

生壁加厚。钙离子通道阻断剂和蛋白磷酸酶抑制

剂会加速玉米根部细胞在正常低氧条件下的细胞凋

亡；反之，钙离子螯合剂和蛋白酶抑制剂能抑制

低氧条件下的根细胞凋亡。verapamil是Ca2+通道

抑制剂，能抑制Ca2+ 进出细胞。李焕秀[30]在研究

生长素运输抑制剂和钙拮抗剂对菜豆下胚轴生长素

诱导的导管分化和形成的影响时发现，当

verapamil与生长素同时处理或在生长素处理后24

h 紧接着处理菜豆下胚轴时，导管数大大减少；

若在生长素处理后间隔48 h再用，则不影响导管

的形成。Roberts和 Baba[31]发现生长素诱导木质

部的起源需要调钙蛋白。Ca2+ 通道阻断剂以及钙

调素拮抗剂均可抑制导管分子的分化[32,33]，而李

焕秀[30]的研究也发现，菜豆下胚轴导管分化需要

此物质，导管形成期间则不需要，这间接证明在

完整植株内，外源生长素物质诱导的导管分化受

Ca2+/CaM 系统的调节，生长素的生理效应受到促
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进。

3  激素与导管分子分化

五大类植物激素几乎都参与木质部导管分化

的控制[34~36]。生长素是诱导导管分子分化的先决

条件[35,37]，其极性运输可决定木质部沿植物长轴

分化的连续性[38]。Sheldrake[39] 用外源生长素处理

硬材扭叶松(Picea  sitchensis)的一年生去芽的插条

顶端时，发现它可以促进处理部位以下的形成层

活动和木质部的发育，而且还能促进发育中的导

管分子径向扩大[17]。生长素的这一作用随着树木

的年龄而变化。李焕秀[30]发现，生长素促进菜豆

下胚轴导管极性向下分化，对向上分化和形成无

作用；在生长素处理前或后用三碘苯甲酸TIBA和

verapamil作不同时间处理时，发现导管的分化和

形成都需要生长素的极性运输和 Ca2+ 的存在。在

0~24 h内用生长素极性运输抑制剂TIBA处理，可

完全抑制生长素诱导的导管分化和形成，所形成

的导管数与不作生长素诱导的相近；在24~48 h内

使用，能部分抑制导管的形成；在48~72 h 内使

用时，抑制剂的效果减弱；72 h 后用则完全失去

作用。Jacobs[40]的研究发现，木质部分化的最初

时期生长素起关键作用。有实验表明，生长素是

诱导木质部导管分子分化所必需的[41,24]。在植物

体内，生长素运输都有极性传导的特性，Uggla

等[42]推测决定不同维管组织细胞分化的位置效应是

由生长素的梯度分布而非其绝对浓度决定的。

只有当生长素存在时，细胞分裂素才促进导

管分子的分化[43]。而且在分化早期并不像生长素

那么必需[41,24]。另外，Paul和Russell[44]的研究结

果表明，A B A 明显抑制大麦糊粉层原生质体的

PCD，而 GA 则加速 PCD，细胞分裂素过量时明

显抑制叶片的细胞凋亡，但可诱导导管分子的细

胞凋亡。

4  结束语

细胞分裂是细胞分化的基础，两者又是多细

胞生物器官和个体发育的基础，器官的发育通过

细胞分裂、细胞分化和细胞死亡 3 种生命活动得

以实现。目前，关于胚细胞分化的研究已比较深

入，关于植物体细胞分化的研究仅限于花芽的分

化。尽管早在上世纪 60~70 年代，木质部导管分

子分化的细胞学以及 DNA 含量的变化就有了许多

研究[45~47]，但只是在以后的 90 年代，才开始从

PCD 的角度开展研究，并且多集中于离体培养系

统的导管分子和初生木质部，整体系统和创伤系

统中研究次生木质部分化多侧重于维管形成层的活

动规律，至于次生木质部 P C D 的研究则寥寥无

几。植物 P C D 的研究刚刚起步。迄今，人们对

导管分子分化的分子机制还不是十分了解，例如

是什么因素决定了细胞向导管分子分化方向，导

管PCD 和其它类型的 PCD 在分子水平的调控上有

什么不同，导管 PCD 中 DNA 断裂的机制，导管

分子次生壁构建的分子机制等，都有待进一步研

究。

随着对木质部分化研究的逐渐深入，植物

PCD 研究的进一步发展，再加上大量动植物细胞

凋亡同源性的研究，人们逐渐认识到，细胞凋亡

的调控机制在生物界中可能具有一定程度的保守

性。为此，我们可以用研究动物细胞凋亡的一些

方法去研究植物细胞凋亡，为“植物导管分子的

形成过程是一个编程性死亡过程”的观点从分子

水平上提供依据。此外，我们还可以通过木质素

定位研究木质素在植物导管分子形成过程中的作

用，为更深入地了解木质素和植物导管分子形成

之间的关系提供理论依据。
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