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摘要: 气孔由植物叶片表面一对保卫细胞包围而成, 控制植物光合作用所需CO2的摄取和蒸腾作用水分的散失。脱落酸

(abscisic acid, ABA)通过诱导气孔关闭减少植物水分散失。研究表明, 磷脂酶D (phospholipase D, PLD)及其产物磷脂酸

(phosphatidic acid, PA)参与ABA调节的气孔运动信号转导过程。本文主要综述在保卫细胞ABA信号途径中, PLDα1/PA与G
蛋白、蛋白磷酸酶2C、活性氧等信号组分的相互作用, 以及PLDδ在气孔运动中的作用。
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气孔由植物器官表面成对的保卫细胞包围而

成, 是植物与外界进行气体和水分交换的通道。

气孔开闭控制着光合作用所需CO2的摄取和蒸腾

作用水分的散失, 与植物逆境应答和生长发育等

生物学过程密切相关。保卫细胞具有非常灵敏的

感受外界和内部信号变化的能力, 环境胁迫、病

菌侵染、激素等刺激都可被植物感知, 迅速启动

保卫细胞信号转导过程, 通过改变膨压快速调节

气孔处于最适宜的开闭状态, 从而最大限度地优

化植物对CO2的吸收和减少因蒸腾导致的水分散失

(Schroeder等2001; Hetherington和Woodward 2003)。
深入研究气孔运动信号转导途径及其调控机理对

于认识植物适应环境的机制有重要的理论意义, 
对于增强农作物抗逆性、提高产量和品质也有重

要的实践意义(Hetherington和Woodward 2003)。
作为一种抗逆信号分子, 脱落酸(abscisic acid, ABA)
调节气孔运动的信号转导机制已受到广泛深入的

研究, 其基本过程是: ABA与保卫细胞膜上受体结

合, 负调控蛋白磷酸酶2C (protein phosphatase 2C, 
PP2C)活性, 从而解除PP2C对下游蛋白激酶的抑

制, 启动一系列包含磷酸化、转录调节和转录后

蛋白修饰等环节的下游级联反应, 激活或抑制膜

上离子通道, 改变保卫细胞膨压, 实现对气孔运动

的调节。许多第二信使参与和介导了保卫细胞

ABA信号传导途径, 包括磷脂酶D (phospholipase 
D, PLD)、GTP结合蛋白(G蛋白)、活性氧(reactive 
oxygen species, ROS)、Ca2+、一氧化氮(nitric oxide, 
NO)等(Kim等2010; Merilo等2015; Munemasa等
2015)。本文主要介绍PLD及其产物磷脂酸(phos-
phatidic acid, PA)在保卫细胞ABA信号途径中的作

用及其机理。

1  PLD概况

PLD (EC 3.1.4.4)是植物中存在的一类重要的

磷脂水解酶及信号转导酶, 通过水解磷脂, 产生PA
和一个极性头部 ,  参与植物多种生理响应过程

(Wang 2005; Wang等2014b)。1947年, Hanahan和
Chaikoff首次在胡萝卜根和白菜叶中发现了PLD, 
但直到1994年有活性的植物PLD基因被分离克隆

成功后(Wang等1994), 人们才对其进行了较为深

入细致的研究。迄今, 人们已从不同植物中克隆鉴

定了多个PLD基因, 表明其属于多基因家族, 具有多

分子异质性(Zhang等2010; 王俊斌等2013, 2015)。
拟南芥中己经确认了12个PLD基因, 分为PLDα (1, 
2, 3)、PLDβ (1, 2)、PLDγ (1, 2, 3)、PLDδ、PLDε
及PLDζ (1, 2)六类(Wang 2005; Wang等2006)。
PLD基因的cDNA序列高度保守, 所有PLD基因都

包括2个H×K××××D基序, 即HKD1和HKD2, 两基

序间隔约320个氨基酸。H、K、D分别为His (组
氨酸)、Lys (赖氨酸)和Asp (天冬氨酸)。HKD基序

是PLD的标志序列 ,  也是催化水解的活性部位

(Wang 2000)。除PLDζ外的植物PLD都含有C2结
构域 ,  C2域是一个Ca2+与磷脂结合的折叠域。

PLDζ是一类特殊的PLD, 其结构中不含C2域, 却有

PX和PH结构域(Qin和Wang 2002)。大量研究表明

PLD能够响应干旱、高盐、低温冷害和ABA等信

号而被激活, 在植物抵抗逆境胁迫中发挥重要作用

(Hong等2010; Zhang等2010, 2014; Wang等2014a; 
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Yu等2015)。PLD的作用机理可以总结为以下几个

方面(Welti等2002; Hong等2010): 改变膜脂组成, 
影响细胞膜稳定性; 直接与功能蛋白相互作用; 和
PA一起作为重要的第二信使参与细胞信号转导过

程。PLDs在底物选择特异性、亚细胞定位和基因

时空表达特性等方面均有明显差异, 暗示不同PLD
的生理功能的多样性(Wang 2005)。不同的PLD在

特定的细胞信号转导过程中执行独特的功能, 由
于一种PLD缺失所引起的表型变化, 不能被其他

PLD取代(Li等2004; Zhang等2010)。例如, PLDαl、
PLDα3和PLDδ参与植物响应高盐、干旱和低温等

渗透胁迫, PLDε参与植物应答营养缺失和渗透胁

迫, PLDζ则参与植物根毛发育(Hong等2010; Zhang
等2014)。植物在各种逆境胁迫条件下能够迅速做

出响应, 许多情况下信号转导与特异性的PLD的激

活相关。目前研究证据表明, 参与ABA介导气孔

运动的主要是PLDα1和PLDδ。
2  PLDα1/PA参与ABA调控的气孔运动

PLDα是植物中最普遍的一种PLD, 以磷脂酰

胆碱为首选底物。其中, PLDα1是植物组织中含量

最高的一种PLD (Zhang等2010)。关于PLD及PA在

气孔运动中的作用机制, 主要证据来自PLDα1参与

ABA调节气孔运动的研究。PLDα1响应ABA信号

后活性迅速升高(Jacob等1999; Sang等2001b; 
Zhang等2004), 比如, 经ABA处理后的蚕豆保卫细

胞中PA水平瞬时增加2.5倍(Jacob等1999)。用PA
处理保卫细胞抑制K+

in通道, 可诱导气孔关闭并抑

制气孔开放。PLD催化磷脂水解生成PA的选择性

抑制剂正丁醇能部分抑制ABA诱导的气孔关闭

(Jacob等1999)。PLDα1基因缺失或反义抑制突变

体对ABA不敏感, ABA处理后PA含量无明显升高, 
气孔关闭现象不明显, 外加PA可以促进气孔关闭

(Sang等2001b; Zhang等2004; Mishra等2006)。这

些现象提示, 在保卫细胞中ABA可激活PLD产生

PA, PA再进一步与下游的细胞反应发生联系, 诱导

气孔关闭。表明PLDα1/PA在ABA调节气孔运动

信号途径中起正调控作用。

气孔是植物蒸腾失水的主要通道。烟草和拟

南芥PLDα1缺失突变体比野生型的蒸腾失水率高, 
ABA处理不能显著降低失水率 ;  相反 ,  过表达

PLDα1提高了烟草对ABA诱导气孔关闭的敏感性, 

减少蒸腾失水率。多项抗旱生理指标测定表明

PLDα1基因缺失型植株的抗旱性低于野生型植株

(Sang等2001b; Zhang等2004)。干旱条件下, 反义

抑制PLDα1导致多个基因表达发生变化, 进而影响

基因转录、信号转导、代谢和激素响应等生理过

程(Mane等2007)。在油菜保卫细胞特异表达拟南

芥PLDα1降低了胁迫条件下油菜气孔开度及水分

损失(Lu等2013)。这些结果表明, PLDα1基因参与

ABA诱导气孔关闭的信号转导途径, PLDα1基因

被抑制后植物气孔不能响应ABA或逆境及时关闭, 
蒸腾失水速率加大, 导致PLDα1基因缺失型植株抗

旱性降低。

2.1  PLDα1/PA与蛋白磷酸酶相互作用

在拟南芥中, ABI1 (ABA-insensitive l)基因编

码一个PP2C, ABI1缺失导致植株对ABA敏感性增

加, 说明PP2C是ABA信号途径的负调控因子(Gosti
等1999)。Zhang等(2004)发现PLDα1/PA通过和

ABI1结合并将其固定在细胞膜周围, 减少了ABI1
从细胞质到细胞核的转运, 抑制了ABI1激活转录

因子ATHB6 (Zhang等2004)。体外重组实验也证

明PA和ABI1结合并抑制其磷酸酶活性, 进而抑制

了ABI1对ABA信号途径的负调控作用(Mishra等
2006)。突变分析证明ABI1结构中N端第73位精氨

酸对于PA-ABI1结合至关重要(Zhang等2004)。进

一步实验中, 将正常ABI1 (ABI1WT)基因和突变ABI1 
(ABI1R73A)基因转入拟南芥ABI1敲除突变体(abi1- 
KO)。ABI1WT和abi1-KO植株能够正常响应ABA信

号, 而携带ABI1R73A转基因的abi1-KO植株对ABA诱

导的气孔关闭不敏感, 但能正常响应ABA抑制气

孔开放。实验证明精氨酸突变直接导致PA与靶蛋

白ABI1分离, 失去抑制效果, 但并未影响ABll磷酸

酶的活性(Mishra等2006)。这一系列遗传和生理

证据表明PA-ABI1结合对于ABA诱导的气孔关闭

是很重要的, 但并不影响ABA抑制气孔开放。

另一种磷酸酶, 蛋白磷酸酶1 (protein phosphatase 
1, PP1)是蓝光诱导气孔开放信号途径中的正调控

因子。实验证明PA能直接抑制蚕豆PP1的磷酸酶

活性, 同时抑制质子泵和质膜ATP酶活性, 从而抑

制蓝光诱导的气孔开放, 促进气孔关闭(Takemiya
和Shimazaki 2010)。

结合上述两个方面的研究表明PLDα1通过分
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别与ABI1和Gα相互作用的分支途径调控ABA介

导的气孔运动(Mishra等2006)。即ABA诱导气孔

关闭是通过ABA激活PLDα1, 水解产生PA, 后者结

合ABI1并抑制其活性来实现的; 而ABA抑制气孔

打开则是通过PA介导G-蛋白来实现的(Zhang等
2004; Zhao和Wang 2004; Mishra等2006)。
2.2  PLDα1/PA与ROS的产生

研究证明PLD还与ROS的产生有密切关系。

植物细胞质膜NADPH氧化酶基因家族又被命名为

呼吸爆发氧化酶同源基因(respiratory burst oxidase 
homologs, Rboh), 是植物中产生ROS的关键酶, 通
过催化产生超氧阴离子进而产生H2O2 (Torres等
2002)。已有的研究证明NADPH氧化酶途径产生

的H2O2作为ABA的下游信号参与ABA诱导的气孔

运动(Torres等2002; Bright等2006)。在拟南芥中

PLDαl通过介导ABA激活保卫细胞原生质体Rboh
活性参与ABA诱导的H2O2产生和气孔关闭。在

ABA作用下, 保卫细胞PLDαl被激活, 产生的PA结

合RbohD蛋白N端的4个精氨酸位点(149, 150, 156, 
157)并激活酶活性, 催化产生ROS, 促进气孔关闭

(Zhang等2009)。PLDα1缺失突变导致ABA诱导

Rboh活性升高和ROS的产生受到抑制, 气孔关闭

受阻, 外施PA可以重新激活Rboh活性和ROS的产

生(Sang等2001a; Zhang等2009)。这些结果说明在

拟南芥中ABA可以激活PLD的活性产生PA, PA又

可以进一步通过激活Rboh活性产生H2O2从而促进

气孔关闭。因而, PA-Rboh相互作用对ABA介导的

ROS产生和气孔关闭是很重要的, 进一步表明PLD/
PA是保卫细胞ABA信号途径的重要调节因子。

AtrbohD突变后不能与PA结合, 导致PA诱导的ROS
含量升高和气孔关闭受到影响, 同时, ABA诱导的

ROS产生和气孔关闭受阻。

水杨酸也可激活PLD产生PA并能增加NADPH
氧化酶活性。而PLD和NADPH氧化酶的抑制剂能

破坏水杨酸诱导的气孔关闭。说明脂类代谢和

ROS产生是保卫细胞水杨酸信号途径的重要过程

(Kalachova等2013)。除了NADPH氧化酶外, 铜氨

氧化酶(CuAO; EC 1.4.3.6)是ABA诱导的气孔关闭

途径中另一个催化产生H2O2的关键酶, 但CuAO和

PLD在ABA诱导的气孔关闭途径中是相互独立的

(Qu等2014)。

PA-ABI1互作影响ROS诱导的气孔关闭, 但并

不影响ROS的产生, 反过来, PA-ABI1结合受到破

坏并不影响ABA诱导ROS产生, 但抑制ABA或

H2O2诱导气孔关闭。这表明ROS在ABA信号途径

中位于PA-ABI1的上游(Zhang等2009)。
2.3  PLDα1/PA与G蛋白相互作用

反义抑制或敲除PLDα1导致ABA诱导的气孔

关闭受到抑制, 表明PLDα1参与气孔对ABA响应。

进一步对ABA调控气孔运动的机理进行研究, 发现

PLD/PA与G蛋白存在相互作用。GPA1 (G protein α 
subunit 1)是拟南芥中编码异三聚体G蛋白Gα亚基

的基因, PLDα1和GPA1都是ABA信号通路的正调

节因子。GPA1基因与PLDα1基因的缺失突变体在

响应ABA和缺水胁迫时具有相似的表型, 如气孔

运动失调, 失水加剧(Sang等2001b; Wang等2001), 
暗示PLDα1和Gα在ABA信号途径中可能存在相互

作用。分子和生化证据显示PLDα1通过一个DRY
结构域与Gα-GDP结合, 结果导致PLDα1活性受到

抑制, 但同时激活了GTP酶活性, 促进GDP转化为

GTP。GTP与Gα的结合又促使PLDα1与Gα分离, 
因此恢复了PLDα1的活性。因此, PLDα1和Gα的
结合与解体形成了一个循环决定PLDα1和G蛋白

的活性(Zhao和Wang 2004)。比如, 破坏PLDα1-
GPA1相互作用解除了PLDα1和GPA1受到的抑制

(Coursol等2003; Mishra等2006)。释放和激活

GPA1抑制内向K+通道, 因此促进ABA抑制气孔开

放(Pei等1997; Coursol等2003), 但并不影响ABA诱

导气孔关闭; 而激活PLDα1则促进ABA诱导气孔

关闭(Mishra等2006)。这些结果表明, PLD/PA与

Gα的相互作用, 主要参与ABA抑制气孔开放这一

信号转导过程。

3  PLDδ调控气孔运动

近年来, 另一个PLD, 即PLDδ参与气孔运动及

相关逆境胁迫过程受到研究者的关注。PLDδ主要

以磷脂酰乙醇胺为底物, 水解产生PA。研究表明

PLDδ可被油酸激活而且其在衰老组织中表达量高

于幼嫩组织(Wang和Wang 2001)。在高盐及脱水

等逆境条件下, PLDδ表达量都会增加(Katagiri等
2001)。

在植物响应外界刺激过程中 ,  PLDα1促进

ROS产生而PLDδ介导植物对ROS的响应(Zhang等
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2003; Guo等2012a)。虽然pldδ受ABA诱导产生

H2O2和野生型没有明显差别, 但ABA或H2O2诱导

pldδ气孔关闭受到破坏(Distéfano等2012)。只敲除

PLDα1而不敲除PLDδ, 破坏了ROS的产生及其介

导的气孔关闭, 说明在ABA诱导气孔关闭信号途

径中, PLDα1位于ROS上游, PLDδ位于ROS下游

(Guo等2012a)。ROS还促进下游PLDδ和3-磷酸甘

油醛脱氢酶相互作用催化糖酵解途径中3-磷酸甘

油醛转化为1,3-二磷酸甘油酸。这些互作将植物

响应胁迫过程中脂类代谢、能量代谢和生长发育

直接联系起来(Guo等2012a)。
ABA诱导气孔关闭过程中, pldα1pldδ双突变

体保卫细胞中ROS和NO积累及胞质碱化过程受

阻。PLD抑制剂正丁醇导致ABA诱导的pldα1或
pldδ突变体气孔关闭均受到抑制。这些结果说明

PLDα1和PLDδ在保卫细胞ABA信号途径中发挥协

同而不完全重叠的作用(Uraji等2012)。
4  PLD/PA与其他信号组分的相互作用

除了和以上信号组分相互作用参与ABA信号

途径之外, PLD/PA信号还引起胁迫诱导的细胞骨

架动态变化, 通过解聚微管, 调节ABA诱导的气孔

关闭及植物对渗透胁迫的响应(Pleskot等2013; Jiang
等2014)。鞘氨醇激酶(sphingosine kinase, SPHK)是
与PLDα1作用的另一个重要蛋白, PLDα1和PA位

于SPHK下游(Guo等2012b)。PA可以与SPHK结合

并刺激其激酶活性, 作用于GPA1的上游(Guo等
2011)。PA还能激活H+-ATP酶、蛋白激酶C和丝裂

原活化蛋白激酶等蛋白酶的活性(Zhang等2003), 共
同在ABA诱导气孔关闭信号途径中发挥作用。其

他信号组分比如小G蛋白、Ca2+、NO和钙依赖的蛋

白激酶也可以和PLD/PA一起调节植物气孔运动来

应对渗透胁迫(Ogasawara等2008; Zhang等2009)。
5  结语

由以上综述可知, ABA通过其特异受体激活

SPHK, 进一步促进PLDαl产生PA。反过来, PA也

可以刺激增加SPHK活性。PA抑制蛋白磷酸酶

(ABI1)活性但可以激活NADPH氧化酶产生ROS, 
共同促进Ca2+浓度增加, 诱导气孔关闭。另一方面, 
PA通过调控G蛋白活性抑制气孔打开。PLDδ位于

ROS下游介导植物响应ROS关闭气孔(图1)。
抑制PLDα1增加植物水分散失, 对干旱胁迫更

加敏感。另一方面, 烟草中过表达PLDα1促进气孔

图1  PLD/PA在ABA介导的气孔信号途径中的作用模型

Fig.1  Proposed model for the role of PLD/PA in  
ABA-mediated stomatal signaling pathway

该模型并不代表完整的ABA信号途径, 仅限于本文中提到的

信号组分。

关闭, 减少干旱胁迫早期水分散失(Sang等2001b)。
然而, 随着干旱胁迫持续, 由于较高的PLDαl活性

加剧脂类水解, 进一步引起膜降解, 导致过表达

PLDα1的植物受到更大伤害(Hong等2008)。因此, 
PLDαl的作用是一把“双刃剑”,  低水平下增加

PLDαl会激活细胞下游信号转导过程, 但持续高水

平PLDαl也会导致脂类降解, 破坏细胞膜及其他细

胞响应。不过, 保卫细胞特异表达PLDα1减少油菜

在干旱和高盐胁迫下水分散失, 提高了生物量积

累和种子产量(Lu等2013)。这表明PLDα1可以作

为一个有应用价值的基因促进作物遗传改良。

目前, 对于PLD参与ABA调控气孔运动的信

号转导机制已有较深入的了解, 但仍有许多问题

亟待解决。比如, 在ABA信号途径中, PLD的上游

调控因子及其调节机制是怎样的？此外, PLD的更

多下游信号组分也有待进一步鉴定。未来, 随着

分子生物学和遗传学研究的深入发展, PLD介导的

信号机制也会逐步清晰。
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Roles of phospholipase D in ABA-regulated stomatal movement
WANG Jun-Bin1,2, DING Bo1, LI Xin1, WU Tian-Wen1, CHEN Xiao-Qiang1, XIE Xiao-Dong1,*

1Tianjin-Bristol Research Center for the Effects of the Environment Change on Crops, 2College of Basic Sciences, Tianjin Agricul-
tural University, Tianjin 300384, China

Abstract: Guard cells form stomatal pores in the leaf epidermis, which enable plants to balance CO2 uptake for 
photosynthesis and water loss via transpiration. Abscisic acid (ABA) has been extensively studied because of 
the clear role of ABA in stomatal closing to limit water loss through transpiration. Phospholipase D (PLD) and 
its lipid product phosphatidic acid (PA) have been implicated in mediating ABA-regulated stomatal signal trans-
duction. In this review, we focus on our current understanding of a connection between PLD and PA with G 
protein, protein phosphatase 2C and reactive oxygen species in regulating the ABA response in guard cells. 
Also, the role of PLDδ in ABA-regulated stomatal movement is summarized.
Key words: phospholipase D; stomatal movement; abscisic acid; phosphatidic acid; stress
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