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植物细胞内存在复杂的信号转导网络体系

(networks)。了解不同信号之间的相互作用对于我们

理解这一复杂的信号转导网络体系越来越重要。这

一类研究已成为信号转导领域的研究热点[1]。生长

素是最早发现的一类植物激素，在植物细胞的信

号转导网络体系中起主导作用，与其他信号协同

作用调节植物细胞的分裂、伸长和分化等发育过

程。近年来，关于生长素和其他信号分子(其他植

物激素和光信号等)之间相互作用的研究日益增

多，在一定程度上揭示了分子水平上生长素的作

用机制。本文主要介绍这方面的研究进展。

1  生长素和其他植物激素的相互作用

植物激素间的相互作用对植物的正常发育来

说非常重要，不同植物激素之间存在相互协同和

拮抗等关系。越来越多的研究表明生长素和其他

植物激素之间是相互作用的，这种相互作用决定

了生长素对植物生长发育调控的复杂性，以及生

长素在不同的植物器官中有不同的生理功能。

1.1  生长素和GA的相互作用  Ross[2,3]的研究表明，

生长素在豌豆中可以促进 GA1 的生物合成。他们

发现，茎顶端的 IAA 是维持正常水平的 GA1 所必

需的，去顶后豌豆苗从 GA 20 生成 G A 1 的能力丧

失。在豌豆中，由 LE 基因编码的酶催化 GA20 生

成 G A 1，豌豆苗去顶后 LE 的 m R N A 水平显著降

低，而顶端施加外源 IAA 后则提高 LE 的 mR N A

的水平，表明 IAA 是通过调节 LE 的表达来调节

GA1 的生物合成；而催化 GA20 向 GA29 转化，GA1

向 GA18 转化的失活途径中的酶是由基因PsGA2ox1

编码的，去顶后该基因的 m R N A 水平升高，施

用IAA后则降低, 表明IAA是从促进合成与抑制降

解两个方面维持着 GA1 的水平。在月桂花芽的分

化诱导中施加外源 GA，可抑制 IAA 氧化酶的活

性，使 I A A 的水平提高，从而抑制当年的花芽

发端[4]。综上，可以看出 GA 和 IAA 各自正向调

节对方的生物合成和水平，但 GA 的缺失对 IAA

含量的影响相对较小，如le-1 突变体的GA1 水平

比野生型低10倍，但其IAA水平仅比野生型降低

3 0 % 。

1.2  生长素和细胞分裂素(CTK)的相互作用  生长

素和 CTK 之间的相互作用主要体现在二者是通过

调节细胞周期组分(cell cycle components)的表达以

及各自的丰度来协同调节植物发育的。生长素和

CTK 通过控制相互作用的细胞周期调节组分——

cdc2 和 cycD3 协同调节茎干细胞的增殖[5]。胚轴

组织中CTK可能通过抑制结合态生长素(IAA-Asp)

的形成而提高活性生长素的水平，生长素则通过

促进氧化降解和糖苷化两条途径来降低 CTK 的水

平。一方面生长素能直接增强 C T K 氧化酶的活

性，促进 CTK 的氧化降解；而另一方面 IAA 或

结合态IAA能抑制b-葡萄糖苷酶的活性，b-葡萄

糖苷酶的功能是使结合态 CTK 分解以释放出活性



植物生理学通讯  第 40 卷 第 2期，2004 年 4 月 247

CTK[5]。总的来说，目前人们对生长素和 CTK 在

信号转导水平上的相互作用还知之甚少。近年

来，CTK 信号转导研究取得了较大进展，已鉴定

到 CTK 信号转导途径中的重要组分 CKI1 基因和

CRE1 基因等[6,7]。对这些基因功能的进一步分析

不仅能加深人们对 CTK 信号转导途径的认识，也

将推动生长素和 CTK 在信号转导水平上的相互作

用的研究。

1.3  生长素和乙烯的相互作用  生长素通过调节乙

烯生物合成关键酶——ACC 合成酶的表达来诱导

乙烯的生物合成[8,9]。拟南芥的 ACC 合成酶基因

ACS4 受生长素的上调，ACS4 基因的启动子部分

包含几个生长素响应元件[ 7 ]。在拟南芥等植物

中，ACC 合成酶能明显活化促分裂原活化蛋白激

酶(mitogen activated protein kinases, MAPKs)。由

于 MAPK 引起的级联反应(cascade)是乙烯信号转

导的一部分，而 MAPK 作为生长素信号转导的第

二信使也已有报道，因此 MAPK 也可能是乙烯和

生长素信号转导途径相互作用的一个连结点[10]。

此外，生长素和乙烯的相互作用还体现在它们对

拟南芥顶钩(apical hook)形成的调节上。乙烯信号

转导的中间组分 CTR1 能抑制 HOOKLESS1(HLS1)

基因的表达，以促进顶钩的形成；而同时 HLS1

基因产物又能调节胞质中 IAA 的水平，或者影响

生长素的运输活性。但人们对HLS1具体调节机制

的认识还不完全清楚。由于HLS1基因编码的蛋白

质与 N- 乙酰转移酶同源，因此 HLS1 很可能是通

过乙酰化发挥调节作用[11]。HLS1基因在顶钩中均

匀表达表明顶钩的形成不是由于HSL1基因的差异

表达引起的。由于与乙烯生物合成关系密切的

ACC 氧化酶基因 AtACO2 在顶钩的内外侧差异表

达，因此顶钩的这种特征性生长方式很可能是由

于乙烯生物合成的不对称性(asymmetry)引起的[12]。

生长素和乙烯在拟南芥根毛的形成中也起重

要作用。在乙烯不敏感型突变体ein2-1中，仅有

40% 的表皮细胞形成根毛[13]。AUX1 是一种生长

素内运载体，突变体aux1对乙烯有抗性,其根毛中

轴细胞比ein2-1突变体少，双突变体aux1-7 ein2

的根毛数明显下降，其根毛中轴细胞仅为ein2-1

突变体的 40%[13,14]。这些证据都表明，在拟南芥

乙烯不敏感型突变体的根毛形成过程中，内源生

长素起关键性作用。

1.4  生长素和脱落酸的相互作用  生长素和脱落酸

在调节气孔开合中常表现出相互拮抗的关系，这

种拮抗作用通过调节离子通道活性来调节离子的进

出和胞质的 pH，进而影响保卫细胞的膨压来达

到[15]。ABA 在保卫细胞信号转导中的作用已得到

广泛的研究。ABA响应型突变体abi1表现出萎蔫的

表型，其保卫细胞中缺少K+ 离子通道的控制机制。

生长素以剂量依赖型方式影响K+离子的进出[16]。生

长素突变体axr1-3的幼苗在红光和蓝光下气孔反应

速度加快，而aba3-2突变体则表现出气孔反应变

慢，从而进一步证明生长素和脱落酸在调节气孔

大小中有拮抗作用[17]。除此之外，一些遗传学证

据表明生长素和脱落酸在调控根生长和种子萌发中

也是相互作用的。生长素响应基因AXR2/IAA7 的

显性突变在根生长中表现出对 A B A 不敏感的表

型，axr1和 axr2则在种子萌发中表现出弱的ABA

不敏感型突变体的表型[18,19]。对 ABA 高度不敏感

的abi3 突变体在侧根生长上表现出对生长素极性

运输抑制剂NPA(1-naphthylphthalamic acid)的不敏

感性。生长素的运输对侧根的形成也是必需的，

一般认为 ABA 能抑制生长素反应和下调生长素运

输载体(AUX1等)，所以它很可能是通过调节侧根

原基中的生长素反应或生长素运输而呈现对根生长

的抑制作用的[5]。

2  生长素和油菜素甾醇类的相互作用

近年来，油菜素甾醇类(BRs)信号转导研究

已取得很大进展[20]，BRs 与生长素相互作用的研

究也有较多报道。最近，在拟南芥中克隆到属于

GSK3/SHAGGY-LIKE 基因家族的 UCU1 基因[21]，

突变体的表型分析和基因图谱定位表明,UCU1可能

是 BR 信号转导抑制因子 BIN2 基因的等位基因。

通过研究 ucu1 突变体对外源激素的反应，发现

ucu1对2,4-D过度敏感而对24-表油菜素内酯不敏

感；双突变体分析发现 B R 膜受体的重要组分

BRI1 对 UCU1 有上位性，且 UCU1 和生长素信号

途径蛋白 AXR2(IAA7)、SHY2(IAA3)在调节拟南

芥发育中的功能相似。在动物细胞中，GSK3 基

因家族的单个激酶能同时参与传递来自不同受体的

不同信号途径;植物中的 UCU1 基因也可能有类似

的功能，即同时参与BR和生长素的信号传递。另



植物生理学通讯  第 40 卷 第 2期，2004 年 4 月248

外，另一种 BR 信号转导组分突变体 bes1-D 在受

到油菜素内酯(brassinolide, BL)诱导时能超表达一

些BL诱导基因，其中就包括5种生长素快速诱导

基因，也说明在BR信号和生长素信号之间存在相

互作用[22]。BR 对一些生长素反应基因也有调节

作用[23]。如 BR 处理 1 h 即能抑制 IAR3 的表达，

IAR3 基因编码一种可使结合态生长素水解的酶，

与贮藏态或去活化形式的生长素的释放有关[24]。

BR 还能诱导 IAA3 和 IAA19 的表达，它对生长素

诱导基因的这种瞬间(short-term)调节表明它是一种

不需要改变生长素水平的直接调节效应，也显示

BR 和生长素有部分相同的调节功能。ARF1 是与

生长素反应元件结合的转录因子，ARF1结合蛋白

(ARF1 BP)的功能很可能是调节ARF1 的活性。在

BR 处理的拟南芥植株中 ARF1 BP 表达较少，这

为BR和生长素有部分相同调节功能的假设提供了

进一步的证据[23]。det3突变体的下胚轴在黑暗条

件下正常生长时，不能对外源 BL 发生反应而伸

长，但当它在负向重力性刺激(negative gravitropic

stimulus)下则能对BL发生反应。一般来说向重力

性反应是受生长素信号调控的，从这个意义而

言，BR 和生长素有功能上的重叠。det3 突变体

是研究这两种信号间相互作用的有效工具[2 5 ]。

IAA诱导TCH4基因的表达在bri1-2突变体中比野

生型中弱，这表明 IAA 以和 BR 协同的方式调节

TCH4 基因的表达[26]。

3  生长素和光信号转导途径的相互作用

光是一种重要的环境信号因子，许多生理学

和遗传学的研究表明生长素参与一些光调节的发育

过程，如向光弯曲、下胚轴伸长、避荫和光形

态发生等。生长素和光信号转导途径的相互作用

在这些发育过程的调节中有重要作用。

最近的遗传学和生物化学研究表明生长素与

光形态发生密切相关。首先，生长素诱导的 GH3

基因家族的一些成员参与光敏色素的信号转导。

如GH3基因家族的FIN219参与光敏色素A的信号

转导。FIN219 能负向调节 COP1 的活性，并与光

敏色素A信号转导组分FHY1 相互作用[27] 。尽管

FIN219本身不是生长素信号转导的组分，但生长

素很可能是通过调节 FIN219 的水平来协同调节

COP1 参与的光敏色素信号转导途径的。另一个

生长素响应型GH3同源基因DFL1也参与调节一些

光反应。以dfl-D为材料的研究表明光通过生长素

依赖型机制调节茎干细胞的伸长[28]。

SHY2/IAA3 代表了光和生长素信号转导途径

之间的一个连接点，shy2 功能获得型(gain of

function)突变体表现出组成型光形态发生的表型，

而相应的SHY2基因与IAA3基因同源，SHY2/IAA3

基因编码的蛋白属于 IAA 蛋白，在转录水平上调

节生长素诱导基因的表达[29]。一些 IAA 蛋白在体

外能被光敏色素A磷酸化，豌豆中的IAA蛋白Ps-

IAA4 的 N 末端被认为是燕麦 PHYA 的底物[30]，因

此，PHYA 介导的一些反应很可能是通过 IAA 蛋

白磷酸化状况的变化来调节的。

生长素和光信号转导途径也与另一类转录调

节因子相互作用。HY5是一种 bZIP 转录因子，它

可结合到光诱导基因的启动子上，以光敏色素基

因的正向调节者发挥功能[31]。另外，HY5 的序列

又与大豆转录因子 STF1A 非常相似，能特异地与

生长素诱导的 GH3 基因启动子中含 TGACGT 核心

序列的基序相结合，表明 HY5 可以调节生长素诱

导基因的表达[5]。光形态发生的抑制蛋白COP1通

过蛋白酶体中降解作用调节 HY5 的丰度。COP1

蛋白中N末端的环指基序(ring finger motif)和C末

端的 WD40 重复单元与这一功能有关。环指基序

在许多泛素连接酶的功能发挥中起关键性作用[32]。

COP1 的 C 末端与 HY5 相互作用，并能抑制光形

态发生。COP1 的亚细胞定位对其功能的发挥非

常关键。在光下 COP1 定位在细胞质中，而在黑

暗条件下，COP1 则定位在核中，并能阻止 HY5

的表达[3 0 ]。C O P 1 在核中的积累与多种基因有

关，这些基因包括 DET1, COP8、9、10, FUS5、

6、11、12 等，它们大多编码核蛋白复合体COP9

SIGNALOSOME 的亚基[33]。最近的研究表明泛素

介导的蛋白降解在生长素反应中也起作用，SCF

复合体(SCFTIR1)可能参与生长素的信号转导，IAA

蛋白是其底物。COP 9 和 SC F TIR 1 在体内相互作

用，参与调控 SCF TIR1 的功能，进而调控生长素

反应[34]。这暗示 COP9 很可能是生长素和光信号

转导相互作用的一个重要的连接点。

4  结束语

生长素在植物复杂的信号转导网络体系中发
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挥关键性作用，它不仅与其他信号相互作用，

协同调节分裂、伸长和分化等胞内过程，而且

作为非细胞自主信号，与其他信号转导途径相

互作用，调节胞外发育过程。最初，人们通

过观察外施生长素和其他激素对植物发育和形态

的影响，来研究激素间的相互作用，但由于植

物体内不同激素的吸收和运输状况等各不相同，

因此外源激素处理试验不能完全反映内源激素的

真实作用。为了克服这一局限性，人们试图通

过转基因植株来表达不同植物激素(如生长素和

细胞分裂素等)的生物合成基因，以达到人为操

纵内源植物激素的目的，并以此直接研究不同

植物激素在植物发育中的作用。近 10 年来，在

模式植物拟南芥中的遗传学研究使植物激素之间

的相互作用的研究取得很大进展。在一些试图

分离生长素信号转导组分突变体的遗传筛选中，

鉴定到不少对几种激素有响应的突变体材料。

其中有些生长素信号转导突变体表现出多重信号

转导途径缺失，表明生长素和其他信号转导途

径的相互作用是普遍存在的。在单个基因的水

平上，这些激素特性有改变的突变体则为我们

了解野生型中相应蛋白的真实功能提供了可能。

如生长素内运和外运载体基因 AUX1 和 AtPIN2

的突变可改变根伸长对生长素和乙烯的敏感性，

表明乙烯对根伸长的抑制需要生长素运输协同调

节。

近 10 年来，人们对植物中生长素与其他信

号的相互作用的分子机制的认识不断深入，在很

大程度上得益于模式植物拟南芥中的遗传学研

究。拟南芥的遗传筛选不仅鉴定到生长素和其他

信号转导途径中的一些重要组分，而且通过筛选

还鉴定到一些含多重激素响应表型的突变体，从

而为人们研究不同信号转导途径之间的相互作用

提供了良好材料。相信今后随着一些新的遗传筛

选方法(如基于报道基因的筛选、活化标记等)的

运用，以及一些研究蛋白质相互作用的技术(如

酵母双杂交和高通量的蛋白芯片技术等)的运用，

将极大地推动生长素和其他信号相互作用的研

究。近年来，拟南芥中基因组测序的完成，新

兴的基因芯片技术和反向遗传学的运用，极大地

推动了生长素和其他信号转导途径相互作用的研

究。可以预见，随着模式植物拟南芥中相应的

遗传学和生物化学研究的进一步深入，不久的将

来这一领域必将取得较大进展。另外，我们还

应该认识到，在长期的进化过程中，不同种类

的植物形成的信号转导机制是多种多样的，因

此，应该进行植物间的比较性研究，这样才能

真正了解不同植物中生长素和其他信号转导途径

之间的相互作用，以及生长素在植物发育中的真

实作用。
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