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摘要: 细胞内由叶绿体向细胞核发送的信号被称作质体反向信号。它可以协调细胞核与叶绿体编码的基因表达, 促进叶绿

体发育, 并且参与调控植物多种生长发育过程。近年来已经鉴定出一些参与质体反向过程的信号及其转导的组分, 为研究

质体反向信号的调控网络提供了新视角。本文回顾了质体反向信号的研究历史, 并对质体反向信号转导途径及其参与调

节生长发育进程等方面的最新进展进行概述。
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综　述  Reviews

叶绿体是植物所特有的半自主细胞器, 它不

仅是植物进行光合作用为生命提供碳水化合物和

能量的场所, 还参与合成氨基酸、脂肪酸、维生

素、四吡咯等生长发育所必需的化合物(Neuhaus
和Emes 2000)。因此, 叶绿体的发育和功能状态对

于植物生命活动极其重要。高等植物的叶绿体被

认为是十几亿年前蓝藻被真核细胞吞噬后经内共

生演化而来。在此过程中, 叶绿体自身的大部分

基因丢失或者转移到宿主细胞核基因组中, 叶绿

体中只保留100个左右的蛋白由叶绿体自身基因

组编码, 其余近3 000个蛋白由细胞核基因组编码, 
在细胞质中进行翻译后通过叶绿体内、外被膜蛋

白转运系统进入叶绿体发挥功能(Dyall等2004; 
Leister 2003; Martin等1998)。因此, 协调核基因组

和叶绿体基因组表达对于叶绿体发育以及功能维

持至关重要。

细胞核和叶绿体之间存在双向的信号交流, 
其中以细胞核基因产物对叶绿体基因表达调控为

主, 包括对叶绿体基因进行转录、翻译、蛋白转

运、组装等多种水平的调控, 这种细胞核对叶绿体

基因的表达调控途径被称作正向信号(anterograde 
signaling)通路。另一方面, 叶绿体也可以将自身

的生长发育状态反馈给细胞核并调节细胞核编码

的定位于叶绿体的基因表达, 这种信号传递过程

被称为质体反向信号(plastid retrograde signaling)
通路(Woodson和Chory 2008; Pesaresi等2006; Beck 
2005)。质体反向信号可以协调细胞核与叶绿体编

码的基因表达, 促进叶绿体发育, 并且调控植物多

种生长发育过程 ,  包括光形态建成、叶片发育

等。本文综述了质体反向信号研究历史、质体反

向信号转导途径及其参与的生长发育进程等最新

研究进展。

1  质体反向信号研究历史

质体反向信号调控细胞核基因表达最初是在

研究大麦(Hordeum vulgare)突变体albostrians和
askatoon时被发现的。albostrians和askatoon突变

体中类胡萝卜素的累积受到抑制, 植株呈现完全

或者部分白化的表型, 其中白化的叶片中有未分

化的质体, 这些质体因为缺少叶绿素而不能进行

光合作用。有意思的是, 这两个突变体中细胞核

基因编码的蛋白如Lhcb、RbcS以及卡尔文循环

(Calvin cycle)中的酶的表达量也显著下调, 表明未

发育成熟的质体会向细胞核发送信号以调控细胞

核编码的光合基因的表达, 这是质体反向信号概

念的首次提出(Bradbeer等1979)。
以类胡萝卜素合成缺陷的突变体为研究对象, 

进一步研究发现叶绿体功能受损的突变体中一些

细胞核编码的光合基因表达量明显下降(Oelmüller 
1989; Mayfield和Taylor 1984)。当用norflurazon处
理阻断植物类胡萝卜素合成时, 细胞核编码的光

合基因Lhcb和RbcS的表达量都受到抑制(Oelmüller
等1986; Oelmüller和Mohr 1986)。除此以外, 用氯

霉素(chloramphenicol)、林可霉素(lincomycin)或
者红霉素(erythromycin)抑制叶绿体基因表达后同

样会抑制细胞核编码的定位叶绿体的基因的表达

量, 而对定位细胞质的基因的表达量则没有影响

(Sullivan和Gray 1999; Hess等1994)。此后的研究
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表明叶绿体中光合电子传递链的氧化还原状态也

会调控细胞核编码的光合基因以及胁迫响应基因

的表达(Pfannschmidt等2003; Escoubas等1995)。
为了进一步阐释质体反向信号的分子机制, 

上世纪90年代初, Susek等(1993)利用Lhcbpro-GUS
报告基因筛选得到了9株表型明显的拟南芥(Arabi-
dopsis thaliana)质体反向信号突变体。在叶绿体受

到胁迫时, 这些突变体中细胞核编码的光合基因

的表达量依然维持在较高的水平, 即叶绿体和细

胞核基因组之间不能正常偶联, 因此称为基因组

解偶联(genomes uncoupled, gun)突变体。基因克

隆结果最终确定了5个非等位突变的gun突变体, 
分别命名为gun1~5。Woodson等(2011)又在拟南芥

突变体库中筛选到了一个功能获得型突变体, 命
名为gun6。这些突变体的发现为研究质体信号的

传递机制奠定了重要的基础。与此同时, 科学家

们还利用其他的报告基因和筛选手段揭示了其他

参与传递质体信号的组分, 并且在分子层面上阐

释了质体信号的转导机制, 这些形式多样的信号

转导途径之间相互交叉, 形成了复杂的胞内信号

转导网络(Chi等2013)。
2  质体反向信号转导途径

质体反向信号途径根据其触发的来源不同可

以分为以下几种: 质体代谢物质介导的信号途径、

质体基因表达(plastid gene expression, PGE)介导的

信号途径、叶绿体氧化还原状态介导的信号途径

以及活性氧(reactive oxygen species, ROS)介导的

信号途径。

2.1  质体代谢物质介导的信号途径

叶绿体的代谢状态可以通过代谢物作为信号

分子调控细胞核基因的表达, 其中四吡咯代谢中间

产物镁原卟啉IX (Mg-protoporphyrin IX, Mg-proto 
IX)是最早发现、也是研究得最多的质体反向信号

分子。当用联吡啶(dipyridyl, DP)处理莱茵衣藻

(Chlamydomonas reinhardtii)时, Mg-proto IX大量

累积, 光对Lhcb基因表达的诱导作用被抑制, 而施

加抑制剂阻断Mg-proto IX合成的上游步骤时, 光
对Lhcb的诱导作用不受影响(Jasper等1991; Johan-
ningmeier和Howell 1984)。除此以外, 衣藻brs-1突
变体由于缺少镁螯合酶H亚基而不能将proto IX转

化为Mg-proto IX, 导致Mg-proto IX含量降低, 此时

光对细胞核编码的热激蛋白HSP70A和HSP70B的
诱导作用受到抑制, 而体外施加Mg-proto IX可以

提高HSP70A和HSP70B的表达量(von Gromoff等
2008)。以上研究表明Mg-proto IX可以作为信号分

子参与质体反向信号的传递。

在高等植物中, 通过对拟南芥gun突变体的研

究, 发现了Mg-proto IX作为信号分子介导质体信

号转导。GUN2和GUN3分别编码四吡咯代谢途径

中血红素合成分支的血红素加氧酶和光敏色素生

色团合成酶, 因此GUN2和GUN3缺失会造成血红

素累积, 血红素负反向调节5-氨基乙酰丙酸(5-ami-
nolevulinic acid, ALA)的合成, 导致Mg-proto IX含

量下降, 不能抑制细胞核编码的光合基因的表达, 
从而出现gun表型(Nott等2006)。GUN5编码镁离

子螯合酶的H亚基, 催化proto IX螯合镁离子后生

成Mg-proto IX (Mochizuki等2001)。GUN4基因编

码叶绿素合成的调控蛋白, 能够与镁离子螯合酶

的底物proto IX结合从而激活该酶, 又可以与产物

Mg-proto IX结合促进其转运到叶绿体被膜(Peter
和Grimm 2009; Verdecia等2005; Larkin等2003)。
总之, GUN2~5基因缺失都导致Mg-proto IX的累积

受到影响, 从而削弱了叶绿体与细胞核之间的信息

交流。然而, 另有两个独立的研究组对Mg-proto IX
作为信号分子的假说提出了质疑和挑战, 他们的

研究结果显示植物体内Mg-proto IX含量的变化与

Lhcb等光合基因表达量的变化并不匹配(Mochizuki
等2008; Moulin等2008)。因此。Mg-proto IX能否

作为信号分子介导质体反向信号还存在较大争议, 
需要进一步的研究确认。

最近报道的gun6突变体中亚铁螯合酶(ferro-
chelatase1, FC1)基因组成型过表达导致proto IX更

多地向合成血红素(heme)的方向分流, heme增多会

促进细胞核编码的光合基因的表达, 暗示heme可
以作为质体信号分子上调细胞核基因表达(Wood-
son等2011)。与Mg-proto IX相比, heme作为质体信

号分子似乎更加合理。首先, heme可以被转运出

叶绿体, 而Mg-proto IX能否从叶绿体移出还不清

楚; 其次, 与heme不同, Mg-proto IX过多累积在光

下会产生对植物有毒害的ROS; 最后, 四吡咯代谢

过程是受多因素调控的复杂过程, 四吡咯代谢中间

产物作为质体反向信号分子还需要进一步研究。



植物生理学报1620

最近研究表明甲基赤藻糖醇(methylerythritol 
cyclodiphosphate, MEcPP)作为信号分子介导质体

反向信号途径。MEcPP是质体甲基赤藻糖醇磷酸

盐途径中产生的类异戊二烯前体。HDS基因编码

将MEcPP转化为HMBPP的酶, 拟南芥HDS基因缺

失突变体ceh1 (constitutively expressing HPL)中
MEcPP大量累积, 导致细胞核中胁迫诱导基因HPL 
(hydroperoxide lyase)组成型表达, 表明MEcPP可以

作为质体反向信号分子调控细胞核编码的基因表

达(Xiao等2012)。Walley等(2015)利用转录组和蛋

白质组分析方法发现在MEcPP大量累积的ceh1
突变体中参与未折叠蛋白反应(unfolded protein 
response, UPR)的关键基因的转录水平和蛋白水平

均有提高。进一步研究发现, 体外施加MEcPP可
以直接激活UPR并诱导UPR基因bZIP60表达。此

外, ceh1突变体对内质网胁迫诱导剂衣霉素(tunica-
mycin, Tm)不敏感, 说明MEcPP大量累积会改变植

物对内质网胁迫的抵抗能力。这一发现为揭示胁

迫条件下MEcPP作为质体反向信号分子调控内质

网蛋白折叠能力提供了新视角。

3′-磷酸腺苷-5′-磷酸(3′-phosphoadenosine 5′- 
phosphate, PAP)也被认为参与了质体反向信号途

径。SAL1酶定位在叶绿体和线粒体, 负责将PAP
去磷酸化转化为腺苷-5′-单磷酸(adenosine 5′-mo-
nophosphate, AMP)。拟南芥sal1突变体中PAP上调

20多倍, 高浓度的PAP抑制核糖核酸外切酶(exori-
bonucleases, XRNs)活性, 从而诱导高光和干旱响

应基因APX2、ZAT10、DREB2A、ELIP2等表达。

在sal1突变体的细胞核或者叶绿体中表达SAL1蛋
白都会降低PAP水平以及APX2基因表达量, 从而

间接证明PAP可以在细胞核与叶绿体之间穿梭(Es-
tavillo等2011)。因此, PAP被认为具有介导质体信

号转导途径的作用。

叶绿体类胡萝卜素氧化产物β-环柠檬醛(β-cy-
clocitral, β-CC)也被认为是一种胁迫信号分子调控

细胞核中单线态氧(1O2)响应基因的表达(Chi等
2015)。类胡萝卜素是叶绿体中主要的1O2淬灭剂, 
光胁迫会诱导类胡萝卜素氧化 ,  生成不稳定的

β-CC。用较低水平的β-CC处理拟南芥会影响很多

细胞核基因的表达, 其中80%是1O2响应基因, 说明

β-CC介导ROS信号通路。β-CC是脂溶性分子, 可

以穿透脂质膜, 因此β-CC很有可能作为质体信号

分子介导质体反向信号通路(Ramel等2012)。1O2

激活ROS信号通路依赖于质体中的EXECUTER 1
和2 (EX1/2)两个蛋白, 然而, β-CC调控细胞核基因

表达似乎不依赖于EX1/2蛋白介导的1O2信号途径, 
因此, β-CC作为质体信号分子如何传递质体信号

还需要进一步的研究(Lee等2007)。
2.2  质体基因表达介导的信号途径

当用lincomycin处理植物抑制质体基因表达

时, 多种细胞核基因编码的光合基因表达也受到

相应的抑制, 这一现象表明质体基因表达可以作

为质体反向信号协调质体与细胞核基因的表达

(Rapp和Mullet 1991)。叶绿体和线粒体中缺乏脯氨

酰-tRNA合成酶的prors1 (prolyl-tRNA synthetase1)
突变体中细胞核编码的光合基因的表达也受到了

抑制。这种对核编码的光合基因的抑制现象在拟

南芥prpl11 (缺乏叶绿体核糖体L11蛋白)和mrpl11 
(缺乏线粒体核糖体L11蛋白)中并不存在, 而在

prpl11 mrpl11双突变体中存在, 表明当自身蛋白合

成受阻时, 叶绿体和线粒体都会向细胞核发送反向

信号, 两者共同完成对核基因表达的调控(Pesaresi
等2006)。

研究表明质体基因表达与质体内氧化还原状

态有关。定位于质体的PRIN2转录激活蛋白能够

促进被质体编码RNA聚合酶启动的质体基因转录, 
该基因突变后拟南芥对质体氧化还原状态不敏感

(Arsova等2010; Chateigner-Boutin等2008)。prin2
突变体中较低的质体基因表达水平可能会破坏正

向调节信号或者诱导产生负向调节信号从而抑制

核编码的质体蛋白的表达(Kindgren等2012)。
SIGMA因子是由细胞核基因编码的定位在叶

绿体并参与叶绿体基因转录的蛋白。近期的研究

发现叶绿体中的SIGMA因子也参与了质体基因表

达介导的质体信号通路。sig2和sig6突变体中细胞

核编码的光合基因表达受到抑制, 血红素介导的四

吡咯信号通路可以部分弥补由SIG2缺失导致的细

胞核编码的光合基因下调的现象(Woodson等2012), 
表明质体基因表达介导的质体信号通路可能与四

吡咯代谢产物介导的质体信号通路存在交叉。

2.3  叶绿体氧化还原状态介导的信号途径

叶绿体光合电子传递链中的质体醌(plastoqui-
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none, PQ)库、光系统I (photosystem I, PSI)受体侧

电子载体以及硫氧还蛋白系统都可以产生氧化还

原信号调控细胞核基因的表达。氧化还原状态对

细胞核基因的调控被认为是一种适应性过程, 可
以使细胞核基因的表达适应外界条件的改变, 从
而避免光损伤, 提高光合效率(Kindgren等2012)。
很多核基因的表达受控于叶绿体的氧化还原信号, 
但是不同的基因被不同来源的氧化还原信号调

控。比如pe tE、Lhcb和apx基因受PQ库调控

(Pfannschmidt等2003; Sherameti等2002; Karpinski
等1997; Escoubas等1995), 而psaD和psaF基因受PSI
受体侧电子载体复合物调控(Xiao等2012; Estavillo
等2011)。当植物由低光转向高光或者由高光转向

低光时, PSII和PSI的电子吸收发生变化, 导致光合

电子传递链上的所有组分的氧化还原平衡被打破, 
其中PQ库氧化还原状态的改变会触发质体信号调

节PhANGs的表达, 从而调节叶绿体自身的状态以

适应外界环境的变化(Pfannschmidt 2003, 2010)。
STN7是一种定位叶绿体的丝氨酸/苏氨酸类蛋白

激酶, 可以磷酸化捕光复合物II (light-harvesting 
complex II, LHCII), 进而调节状态转换过程(Bella-
fiore等2005)。在植物长期适应的过程中, stn7突变

体中细胞核编码的光合基因表达与野生型相比有

明显差异, 说明STN7在氧化还原状态介导的质体

信号通路中发挥重要作用(Pesaresi等2009)。
2.4  ROS介导的信号途径

叶绿体是植物产生ROS的主要细胞器。叶绿

体在胁迫环境下产生的ROS包括
1O2、超氧阴离子

(O2̄
· )、过氧化氢(H2O2)和羟自由基(·OH)等, 其中

H2O2可以作为信号分子参与植物在高光胁迫条件

下的质体反向信号途径(Fernández和Strand 2008)。
当植物遭受高光照射时 ,  叶绿体会产生大量的

H2O2, H2O2可以穿过叶绿体的内外被膜系统进入

细胞质, 或者被叶绿体内的抗坏血酸过氧化物酶

(ascorbateperoxidase, APX)转化为H2O (Maruta等
2010, 2012)。研究发现高光和H2O2处理都会诱导

APX2基因大量表达, 而施加过氧化氢酶则能消除

这种诱导效果, 表明H2O2可能作为质体反向信号

分子调节细胞核基因的表达。

大量研究表明1O2也参与介导质体反向信号途

径。FLU是叶绿素合成的调控蛋白, 结合Glu-tRNA

还原酶(Glu-tRNA reductase, GluTR)并抑制其活

性。FLU基因缺失后导致叶绿素合成途径的中间

产物原叶绿素酸酯(protochlorophyllide, Pchlide)过
量累积(Meskauskiene等2001)。因此当把flu突变体

从黑暗条件转到光下时, Pchlide不能被转化成叶绿

素酸酯而产生大量的1O2, 进而诱导一系列细胞核

编码的胁迫相关基因的表达。在筛选flu突变体抑

制子时得到了两个可以抑制1O2信号转导的关键因

子EX1和EX2。在ex1/ex2/flu三突变体中由FLU突

变导致的1O2诱导的基因表达几乎完全被抑制, 但
是EX1和EX2参与1O2信号通路的具体分子机制目

前还不清楚(Lee等2007; Wagner等2004)。
研究人员以1O2响应基因AAA-ATPase作为报

告基因筛选得到了参与1O2信号途径的PLEIOTRO-
PIC RESPONSE LOCUS 1 (PRL1)基因。PRL1编码

一个细胞核定位的蛋白, 缺失后导致1O2诱导的胁

迫相关基因大量表达, 表明 PRL1在1O2信号途径中

发挥负调控作用(Baruah等2009)。此外, Fisher等
(2012)在衣藻中发现bZIP类转录因子SINGLET 
OXYGENRESISTANT 1 (SOR1)也参与1O2介导的

质体反向信号转导。

3  GUN1-PTM-ABI4整合多条质体信号通路

以上所介绍的这些信号通路不是完全独立的, 
而是共用一些信号转导因子协同发挥功能。研究

发现gun1突变体对norflurazon和lincomycin处理都

不敏感, 表明GUN1可能同时参与四吡咯代谢通路

和质体基因表达通路(Mochizuki等2001)。全基因

组水平的芯片数据显示gun1 gun4和gun1 gun5双突

变体比gun1、gun4和gun5单突变体具有更强烈的

gun表型, 表明GUN1与GUN4、GUN5不属于同一条

信号通路, 即GUN1独立于四吡咯代谢物介导的质

体信号途径(Strand等2003)。Koussevitzky等(2007)
的研究表明更严重的gun1突变体在质体基因表

达、四吡咯代谢和光合电子传递链介导的质体信

号反应中均不同于野生型, 并且gun1与gun5突变

体在norflurazon处理条件下的全基因组表达谱非

常相似, 表明GUN1同时参与多条质体反向信号通

路。GUN1蛋白定位在叶绿体拟核区, 具有PPR和
SMR结构域, 其中PPR结构域参与叶绿体和线粒体

中RNA的剪切和编辑, SMR结构域则与DNA修复

和重组有关。研究发现GUN1和pTAC2 (一种SMR
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蛋白, 转录激活复合物的组成部分)在叶绿体中共

表达, 说明GUN1可能作为SMR蛋白发挥功能。对

gun1突变体中表达异常的329个基因的启动子区

域进行分析, 发现这些基因的启动子都包含一个

或者多个保守的G-BOX序列元件, 而该元件可以

被一个AP2类转录因子ABI4结合。分子生物学和

遗传学实验结果表明ABI4位于GUN1下游, GUN1
整合多种质体反向信号以后传递给细胞核中的

ABI4, ABI4结合细胞核编码的光合基因的启动子

并抑制其表达(Koussevitzky等2007)。
然而GUN1和ABI4分别定位在叶绿体和细胞

核内, GUN1将质体信号传递给ABI4需要经过细胞

质, 因此, 可以由叶绿体进入细胞质并最终到达细

胞核的中间因子成为潜在的质体信号携带者。

Sun等(2011)发现了一个定位在叶绿体外被膜上的

PHD类转录因子PTM。PTM缺失的突变体与gun1
以及abi4突变体类似, 对多条反向信号都响应异

常; 而ptmgun1和ptmabi4双突变体的表型与gun1、
ptm和abi4单突变体相比都没有加剧, 表明PTM与

GUN1、ABI4位于同一条遗传通路中。PTM蛋白

由1 706个氨基酸组成, N端含有DDT和PHD结构

域, C端含有4个跨膜区, 将蛋白锚定在叶绿体外被

膜上。当受到高光、lincomycin或norflurazon处理

时, PTM的N端蛋白在细胞核中大量累积, 表明

PTM响应质体信号后发生剪切, PTM-N蛋白把来

自质体的信号释放到细胞核中。胁迫条件下gun1
突变体中PTM-N蛋白在细胞核中的累积不如野生

型明显, 而PTM过表达能够弥补gun1突变体的这

一缺陷表型, 说明GUN1对PTM发挥功能非常重

要。ptm突变体中ABI4的表达量明显降低, 胁迫条

件下PTM-N蛋白在细胞核中的累积明显促进了

ABI4基因表达。PTM-N端的PHD区域可以结合

ABI4启动子, 通过组蛋白修饰的方式促进ABI4基
因表达, ABI4继而调控核基因编码的光合基因的

表达(Sun等2011)。因此, 这些研究为揭示质体信

号如何从叶绿体传递到细胞核进而调控叶绿体发

育提供了重要的实验支撑。

虽然发现响应质体信号的ABI4抑制光合基因

的表达 ,  但我们实验室的最近结果表明过表达

ABI4在正常生长条件下并不能抑制光合基因Lhcb
的转录, 说明在质体反向信号通路中ABI4需要某

种翻译后修饰才能被激活。Guo等(2016)发现质体

信号的触发会引起MPK3/MPK6激活 ,  MPK3/
MPK6将ABI4磷酸化, 从而增强了ABI4结合下游

DNA的能力。进一步研究表明, MPK3/MPK6激活

后瞬间提高了细胞质中的钙离子浓度, 这个过程

依赖于类囊体膜定位蛋白CAS。CAS正向调控细

胞内钙震荡, 进而促进下游的MPK3/MPK6的激活

来参与质体信号。与哺乳动物中的MAPK信号转

导通路类似, 拟南芥钙结合蛋白14-3-3ω可特异地

与MKK4/MKK5-MPK3/MPK6互作从而充当

MAPK信号通路的支架蛋白。质体信号触发的胞

内钙离子增加可以诱导14-3-3ω和MAPK通路的

MKK4/MKK5-MPK3/MPK6模块的互作, 促进了

MPK3/MPK6的激活。MPK3/MPK6激活后将下游

ABI4磷酸化, 增强了ABI4蛋白结合DNA并调控基

因表达的能力, 从而对质体信号作出响应。

4  质体反向信号参与植物多种生长发育进程

质体信号的主要功能是通过调控细胞核中光

合相关基因的表达维持叶绿体的发育以及光合功

能的正常运行。除此以外, 质体反向信号也参与

了植物多种生长发育进程 ,  包括植物光形态建

成、开花和对温度胁迫的响应。

4.1  质体反向信号调控光形态建成

植物光形态建成是指植物在光下生长时所表

现出的一系列形态和生理特征, 包括下胚轴伸长

受到抑制、子叶张开、顶端弯钩消除、叶绿素累

积、光合基因大量表达以及叶绿体发育成熟

(Deng等2007)。这个过程主要受到光信号的控制, 
然而近些年的研究表明质体反向信号可以影响光

信号从而调控植物光形态建成。Mochizuki等(1996)
发现质体信号突变体gun1在由黑暗转至光下的过

程中, 叶绿素累积、光合基因表达以及叶绿体的

发育速度滞后于野生型, 然而具体的分子机制还

不清楚。拟南芥cue突变体在黑暗转到光下时 , 
Lhcb基因表达受到严重抑制而导致叶绿体发育受

阻, 同时cue突变体具有下胚轴短、子叶张开角度

大等强烈的光形态建成表型, 说明质体信号与光

形态建成之间存在联系(Vinti等2005)。此外, 定位

于叶绿体的ATP结合盒蛋白LAF6缺失后, 远红光

不能有效抑制laf6突变体下胚轴伸长, 这种表型被

认为与laf6突变体中四吡咯代谢途径异常导致光
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敏色素活性降低有关(Møller等2001)。
Ruckle等(2007)在筛选gun突变体时发现蓝光

受体CRY1缺失的突变体具有gun表型, 说明质体

信号与光信号存在交互作用。当叶绿体发育受阻

时, CRY1介导一条独立于GUN1的质体信号通路, 
通过改变转录因子HY5的功能来调节光合基因的

表达。此外, 质体信号还可以通过GUN1和CRY1
共同调控下胚轴伸长和子叶张开, 但是具体的分

子机制并不清楚(Ruckle和Larkin 2009)。
Xu等(2016)的研究结果表明质体信号突变体

gun1、ptm和abi4都具有下胚轴短以及转绿延迟的

表型。分子生物学、生物化学以及遗传学的证据

表明质体信号与光信号通过ABI4与HY5形成一对

激活 -抑制转录模块来调控植物光形态建成。

ABI4-HY5转录模块精细调控EXP、XTH等细胞伸

长相关基因表达, 从而拮抗调控下胚轴伸长。同

时, ABI4-HY5转录模块还调控COP1表达, 避免植

物在转绿过程中产生过多的ROS, 从而促进幼苗转

绿。反过来, COP1参与了对ABI4-HY5转录模块的

调控。黑暗条件下COP1降解HY5, 见光后降解

ABI4, 使ABI4-HY5转录模块根据环境改变调整自

身活性, 从而保证植物顺利地由暗形态建成转变

为光形态建成。

4.2  质体反向信号调控开花

上世纪70年代, 科学家发现高光可以促进矮

牵牛和浮萍植物提前开花, 用阻断光合电子传递

链的抑制剂对植物进行处理也可以改变植物的开

花时间, 比如使用3-(3,4-二氯苯基)-1,1-二甲基脲

[3-(3,4-dichlorophenyl)-1,1-dimethylurea, DCMU]可
以延迟稀脉浮萍的开花时间, 而施加抗坏血酸则

可以恢复DCMU抑制开花的效应。这些研究表明

光合作用调节植物开花, 但是其中的分子机制还

不清楚(Posner等1977; Posner 1973; Shinozaki 
1972; Cockshull和Hughes 1971 )。

Feng等(2016)通过对拟南芥生态型筛选和对

基因表达结果分析发现质体氧化还原信号通过控

制开花抑制因子FLC基因的表达而调控植物开

花。研究发现PTM位于FLC上游参与氧化还原信

号介导的开花途径。PTM-N蛋白可以直接结合

FLC基因启动子并且抑制FLC表达。进一步研究

发现PTM可以与染色质修饰因子FVE发生互作。

高光增加电子在PSII的激发, 使PQ库处于过度还

原状态, 诱导PTM蛋白剪切并且释放PTM-N进入

细胞核中; PTM-N蛋白在细胞核中逐渐累积并且

招募FVE以及与其互作的组蛋白去乙酰化复合物

HDAC结合到FLC启动子的特定区域, 对该段区域

染色质上的H3和H3K4分别进行去乙酰化和去甲

基化修饰, 抑制FLC基因的转录, 从而促进植物提

前开花。

4.3  质体反向信号调控植物对温度胁迫的响应

温度是影响植物生长发育的非常关键的环境

因素, 植物感知温度的改变并作出相应的生理变

化以适应温度胁迫。叶绿体对高温胁迫十分敏感, 
叶绿体中的类囊体结构极易受到高温破坏, 从而

降低光合效率, 导致农作物减产。植物在高温条

件下会迅速启动热激蛋白(heat shock protein, HSP)
和热激转录因子(heat shock factor, Hsf)表达, 进而

维护细胞和叶绿体的稳定性。Yu等(2012)利用高

通量技术筛选植物高温胁迫响应蛋白时发现了叶

绿体核糖体蛋白RPS1 (ribosomal protein S1)。
RPS1在蛋白水平响应热胁迫, 并参与类囊体膜蛋

白的翻译, 过表达RPS1可以提高类囊体膜蛋白的

翻译效率。进一步的研究表明, 高温胁迫条件下

RPS1蛋白表达上调, 触发质体反向信号并通过相

关的热激信号转导组分传递到细胞核, 从而启动

热激转录因子HsfA2及其下游靶基因的表达。而

HsfA2下游靶基因编码的定位叶绿体的热激蛋白

进入叶绿体, 对高温胁迫下的叶绿体类囊体膜系

统进行保护。这项研究工作表明质体反向信号在

植物响应温度胁迫过程中发挥了重要作用。

5  展望

经过几十年的努力, 人们对质体反向信号通

路的分子机制有了比较深入的了解, 但是这一领

域仍然有很多悬而未决的问题, 比如四吡咯代谢

中间产物到底是不是质体反向信号分子还存在争

议; 其他分子如β-CC、PAP、MEcPP等是不是真

正的质体信号分子也需要进一步研究确认; PTM
的发现填补了质体反向信号通路中的一项空白, 
但是PTM响应质体反向信号后被剪切的分子机制

还不清楚; 质体反向信号如何协调外界环境信号

和内源激素信号调控植物生长发育也值得科学家

进行深入的研究。
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Recent advances in plastid retrograde signaling
XU Xiu-Mei, CHI Wei, ZHANG Li-Xin*

Photosynthesis Research Center, Key Laboratory of Photobiology, Institute of Botany, Chinese Academy of Sciences, Beijing 
100093, China

Abstract: Intracellular signaling from the chloroplast to the nucleus is called plastid retrograde signaling. It 
plays key roles in coordinating the expression of nuclear and plastid-encoded genes to ensure chloroplast devel-
opment and in regulating numerous aspects of plant growth and development. Recent identification and func-
tional characterization of several components involved in plastid retrograde signals generation and transduction 
has provided significant insight into the regulatory network of plastid retrograde signaling. Here we summarize 
plastid retrograde signaling from its research history and emphasize the recent advances in plastid retrograde 
signaling transduction pathway and involvements in plant growth and development.
Key words: chloroplast; plastid retrograde signaling; GUN1-PTM-ABI4 signaling pathway
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