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摘要 种子萌发是一个由遗传和环境因子共同调控的复杂过程, 其中植物激素调节可能是种子植物萌发过程中的

一种高度保守的机制. 生长素是植物中的一种最重要的信号分子, 调控植物生长发育的各个方面, 包括形态发生和

对环境变化的响应等. 生长素通过多条平行的途径被生物合成和失活, 也通过典型和非典型途径被感受和转导. 生
长素在种子休眠和萌发中的作用主要受其生物合成与分解代谢以及信号转导途径的调控. 本文主要综述了生长素

的生物合成与代谢、生长素的信号转导以及它们对种子休眠与萌发的调控的研究进展. 此外, 我们也提出了在本

领域需要进一步研究的科学问题, 试图为解释生长素调控种子休眠与萌发的分子机理提供参考.
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萌发是将静止的种子转化为具有高代谢活性的幼

苗, 是种子植物生命周期中的关键步骤, 是植物进入生

态系统以及在适宜的条件下生长与繁育的前提. 在农

业生产中, 迅速一致的种子萌发是作物高产优质的必

要条件. 种子通过后熟(干藏)或者在物种专一的温度下

吸胀(层积)解除休眠并促进萌发. 种子萌发是一个复杂

的多步骤过程, 在这个过程中静止的干燥种子迅速恢

复其代谢活性, 完成胚伸出周围结构的细胞事件, 为随

后的幼苗生长做准备[1,2].
种子萌发由遗传和环境因素共同决定, 其中休眠

释放与萌发的激素调控可能是种子植物中的一种高度

保守的机制[2,3]. 研究表明, 脱落酸(abscisic acid, ABA)
和赤霉素(gibberellin, GA)在种子萌发中起重要作

用[4,5]. 外源ABA抑制种子萌发, ABA生物合成或者信

号转导缺失的突变体增加种子的萌发率, 脱落酸不敏

感因子(abscisic acid insensitive, ABI)ABI1、ABI2、
ABI3、ABI4和ABI5对种子萌发有抑制作用[6~8]. 相反,
外源GA促进种子萌发. GA突变体, 如ga1和ga2表现出

种子萌发延迟或者缺陷, GA信号转导必需的DELLA
(Asp-Glu-Leu-Leu-Ala)蛋白RGA(repressor of GA)、
GAI(gibberellic acid insensitive)和RGL2(RGA-like 2)在
种子萌发中起负调控作用[9~11]. 除ABA和GA外, 植物激

素生长素(auxin)[12,13]、乙烯(ethylene)[14,15]和细胞分裂

素(cytokinin)[16]也在种子休眠释放和萌发中起重要

作用.
生长素是植物中的一种重要的信号分子,几乎调控
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植物生长发育的所有方面,包括形态发生和对环境变化

的响应等.细胞内适宜的生长素浓度促进细胞的分裂、

生长和分化,从而影响器官的形成、生长以及最终的植

物形态[17]. 生长素通过多条平行的途径被合成、储存

和失活[18], 也通过典型和非典型途径进行感受和转

导[19,20]. 种子休眠与萌发的调控也取决于细胞中的生长

素浓度以及细胞(组织)对生长素的敏感性. 外源高浓度

的生长素(0.3~1 μmol/L吲哚-3-乙酸(indole-3-acetic acid,
IAA))抑制拟南芥(Arabidopsis thaliana)种子的萌发[21],
而低浓度的生长素(0.03~3 nmol/L IAA)促进种子萌发

和幼苗形成[22]. 生长素反应因子(auxin response factor,
ARF)10/16通过介导ABI3的表达作为ABA信号途径的

正调控因子起作用, arf10 arf16双突变体表现出种子萌

发对ABA不敏感[12].表达mARF10(miR160-resistant form
of ARF10)的转基因种子对外源ABA的萌发抑制过敏

感, 而miR160的异位表达导致其对ABA的敏感性降

低[21]. 转录组研究表明, 在ga1突变体种子中, GA4处理

显著上调生长素运输载体基因AUX1(AUXIN RESIS-
TANT 1)、PIN2(PIN-FORMED 2)和PIN7的表达[23].
AUX1是ABA抑制种子萌发所必需的, 其功能缺失突变

体表现出对ABA的抗性增加[24]. 此外, 与休眠种子比较,
后熟种子中生长素输出和输入运输载体都被上调表

达[25], 表明生长素运输载体也在种子萌发中起作用. 这

些结果表明, 不同的生长素信号转导途径通过影响

ABA和/或GA信号转导途径参与种子萌发. 近几年来,
生长素的生物合成与代谢, 尤其是生长素信号转导途

径的研究取得了重要的进展[26~28]. 本文主要综述生长

素的生物合成与分解代谢、生长素的信号转导, 以及

它们对种子休眠与萌发调控的研究进展. 此外, 我们也

提出了在本领域需要进一步研究的科学问题,试图为解

释生长素调控种子休眠与萌发的分子机理提供参考.

1 生长素的生物合成和分解代谢

1.1 生长素的生物合成

IAA是植物中最丰富的内源生长素, 通过多条平行

的途径被生物合成(图1)[17,18]. 尽管植物中还存在其他

的内源生长素, 如4-Cl-IAA(4-chloro-IAA)和苯乙酸

(phenylacetic acid, PAA)等, 但它们在植物物种中的分

布不普遍, 且具有非常弱的生长素效应[29]. 研究发现,
色氨酸(tryptophan, Trp)是植物和细菌中IAA合成的共

同前体[18]. 在植物中, Trp是在叶绿体中由莽草酸途径

(shikimate pathway)的最终产物分支酸(chorismate)产生

的[30]. 拟南芥色氨酸氨基转移酶(tryptophan aminotrans-
ferase, TAA)和YUCCA(YUC)黄素单加氧酶家族(fla-
vin-containing monooxygenase family)由Trp通过吲哚-
3-丙酮酸(indole-3-pyruvate, IPA)产生IAA(图1)[18,31,32].
遗传和生物化学研究表明, TAA和YUC家族在不同植物

的IAA生物合成中起关键作用, 包括拟南芥、玉米(Zea
mays)、水稻(Oryza sativa)和地钱(Marchantia polymor-
pha)[33~35]. 此外, 在拟南芥IAA和吲哚硫代葡萄糖苷(in-
dole glucosinolate, IG)生物合成的最初步骤中, Cyt
P450单加氧酶(cytochrome P450 monooxygenase)
CYP79B2和CYP79B3催化Trp转化成为吲哚-3-乙醛肟

(indole-3-acetaldoxime, IAOx), 但随后产生IAA的途径

仍然不够清楚(图1)[18,36]. 吲哚-3-乙酰胺(indole-3-acet-
aldoxime, IAM)、吲哚-3-乙醛(indole-3-acetaldehyde,
IAAld)和色胺(tryptamine, TAM)也被认为是从Trp产生

IAA的前体, 但与这些中间产物生物合成有关的途径也

不清楚(图1)[18,34,37].
1.1.1 IPA途径合成IAA

在植物中, 评价IAA生物合成途径的关键标准包

括: (1) 基因鉴定; (2) 酶活性测定; (3) 代谢产物定量;
(4) 生理作用分析; (5) 在植物物种中的分布(表1)[18]. 根
据这些标准, IPA途径是植物中第一个完整的和普遍保

守的IAA生物合成途径(图1, 表1)[18,31,33,34].
在拟南芥中, TAA1由SAV3/WEI8/TIR2(SHADE

AVOIDANCE 3/WEAK ETHYLENE INSENSITIVE 8/
TRANSPORT INHIBITOR RESPONSE 2)基因编码, 在

IPA途径的第一步起作用[38,39]. 体外重组的TAA1蛋白

催化Trp转化成为IPA[38]. 拟南芥中, TAR1(TAA1-related
1)和TAR2作为Trp氨基转移酶具有冗余作用[38]. 在TAA
家族缺失的拟南芥突变体中, 内源IAA和IPA的含量减

少[31,32]; 相反, TAA1的表达增加, 内源IPA的水平升

高[31]. TAA1和TAR基因的多重突变在不同的生物学过

程中引起严重的生长素缺陷表型, 包括胚胎发生、花

发育、幼苗生长、维管模式、侧根形成、向性、避荫

和温度依赖的下胚轴伸长等[38,39], 表明TAA家族在植物

的生长和发育中起重要作用. TAA基因家族的直系同源

基因广泛分布于维管和非维管植物中, 表明TAA基因在

植物界的进化中是高度保守的(表1)[18,35]. 例如, VT2
(VANISHING TASSEL 2)和FIB(FISH BONE)基因分别

是玉米和水稻中TAA家族的共直系同源基因(co-ortho-
log), 这些基因的突变导致IAA水平降低, 引起多效性
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生长素缺陷表型[40].
YUC基因编码黄素单加氧酶. YUC1功能获得突变

体(yuc1D)在光照条件下表现出高生长素表型, 例如偏

上性子叶和延长的下胚轴[33]. 研究人员在拟南芥中发

现了11个YUC基因(表1), 每个YUC基因的过表达导致

拟南芥中IAA水平的增加和高生长素表型, 这表明

YUC蛋白催化IAA生物合成中的限速步骤[31,41~43]. 重

组的YUC1蛋白最初被鉴定为催化色胺的N-羟基化作

用[33], 因此TAA和YUC基因家族曾被认为定位于独立的

IAA生物合成途径中[36,38]. 然而, 遗传和生化研究表明,
这两个基因在同一途径中顺序地起作用(图1)[18,31,32].
重组的YUC2蛋白以NADPH依赖的方式催化IPA转化

成为IAA[31], YUC4和YUC6蛋白在体外能够转化IPA成

为IAA[44,45]. YUC基因的多重敲除突变体在各个生长发

育阶段表现出严重的生长素缺陷表型, 包括胚胎发

生、花发育、幼苗生长、维管模式、侧根形成和避荫

图 1 拟南芥IAA生物合成途径和次生代谢途径的图解模型[18]. 常见的色氨酸生物合成途径和吲哚-3-丙酮酸途径用蓝色表示, 拟南芥中的吲

哚-3-乙醛肟途径用绿色表示, 吲哚-3-乙酰胺途径用紫色表示, 色胺途径用灰色表示, Trp不依赖的途径用红色表示, 拟南芥中的次生代谢途径

用棕色表示.陆生植物中高度保守的IPA途径用方框围住.已鉴定的酶反应步骤用粗体字表示.有待证实的酶反应步骤用虚线箭头表示. ANT,氨
基苯甲酸; GB, 芸薹葡糖硫苷; IAA, 吲哚-3-乙酸; IAAld, 吲哚-3-乙醛; IAN, 吲哚-3-乙腈; IGP, 吲哚-3-甘油磷酸; IND, 吲哚; AAO, 醛氧化酶;
CYP79B2/3, 细胞色素P450单氧化酶2/3; IMI1, 酰胺酶1; INS, 吲哚合酶; NIT, 腈水解酶; SUR1/2, SUPERROOT1/2; TAA, 色氨酸氨基转移酶;
TRP3/TSA1, 色氨酸合酶α-亚基; TRP2/TSB1, 色氨酸合酶β-亚基; VAS1, 吡哆醛磷酸依赖的氨基转移酶1; YUC, YUCCA黄素单加氧酶
Figure 1 A schematic model of the IAA biosynthetic pathways and secondary metabolic pathways in Arabidopsis[18]. The common tryptophan
biosynthesis and indole-3-pyruvate pathways are shown in blue, the indole-3-acetaldoxime pathway in Arabidopsis is shown in green, the indole-3-
acetamide pathway is shown in purple, the tryptamine pathway is shown in gray, the Trp-independent pathway is shown in red, and secondary metabolite
pathways in Arabidopsis are shown in brown. The IPA pathway that is highly conserved in land plants is enclosed in the box. Characterized enzyme
reaction steps are in bold typeface. Enzyme reaction steps remaining to be clarified are shown by dashed arrows. ANT, anthranilate; GB, glucobrassicin;
IAA, indole-3-acetic acid; IAAld, indole-3-acetaldehyde; IAN, indole-3-acetonitrile; IGP, indole-3-glycerol phosphate; IND, indole; AAO, aldehyde
oxidase; CYP79B2/3, cytochrome P450 monooxygenases2/3; IMI1, amidase1; INS, indole synthase; NIT, nitrilase; SUR1/2, SUPERROOT1/2; TAA,
tryptophan aminotransferase; TRP3/TSA1, Trp synthase α-subunit; TRP2/TSB1, Trp synthase β-subunit; VAS1, pyridoxal phosphate-dependent
aminotransferase1; YUC, YUCCA flavin-containing monooxygenase
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等, 表明YUC基因家族在植物生长发育中起关键作

用[41,42,46]. 内源IPA水平在多重yuc敲除突变体中增加以

及在YUC过表达株系中减少[31]. 尽管一些yuc单个敲除

突变体在某一条件下可能具有敏感的表型, 但每个

YUC基因的单个敲除突变体不表现出生长素表型的显

著减少[47], 表明YUC基因家族的功能冗余[42]. 此外,
YUC的直系同源基因普遍存在于维管和非维管植物中,
如水稻[48]

、玉米[49]和苔类植物地钱[35]等, 表明YUC基
因家族在陆生植物的进化上是保守的(表1).

TAA1和YUC基因的共表达(co-expression)显著增

加拟南芥中IAA的水平和高生长素表型[31]. TAA和YUC
基因家族的多重敲除突变体在不同的植物物种中表现

出 I AA水平的显著减少和严重的生长素缺陷表

型[32,35,40], 表明IPA途径在IAA生物合成中的重要作用.
研究发现, L-犬尿氨酸(L-kynurenine)和L-氨基氧基苯

基丙酸(L-amino-oxyphenylpropionic acid, L-AOPP)是
TAA的抑制剂, yucasin是YUC的抑制剂[50~52]. 应用L-
犬尿氨酸降低拟南芥中内源IAA的水平, 引起类似于

wei8-1和wei8 tar2缺失突变体的生长素缺陷表型[50]. 用
L-AOPP处理的拟南芥幼苗也表现出IAA水平降低, 以

及根伸长、根毛形成和根向地性缺陷[52]. 在玉米胚芽

鞘中, yucasin显著减少IAA的生物合成和抑制向地性

反应[51]. 这些基于化学生物学的研究表明, IPA途径是

植物中IAA生物合成的主要途径.
在拟南芥中, 吡哆醛磷酸依赖的氨基转移酶(pyri-

doxal phosphate-dependent aminotransferase)VAS1通过

转化IPA成为Trp来调控IAA的生物合成[53]. vas1敲除突

变体表现出IAA和与高生长素表型相联系的乙烯前体

1-氨基环丙烷-1-羧酸(1-aminocyclopropane-1-carboxy-

late, ACC)的水平增加. VAS1可能利用乙烯前体甲硫氨

酸作为氨基供体、IPA作为氨基受体来产生Trp和2-氧-
4-甲基硫代丁酸(2-oxo-4-methylthiobutyric acid). VAS1
的发现为IAA和乙烯生物合成的协同调控提供了新的

观点[18].
1.1.2 IAOx途径合成IAA

许多遗传和生化研究表明, IAOx途径在拟南芥

IAA生物合成中起辅助作用[36,54]. 在IAOx途径的最初

步骤中, CYP79B2和CYP79B3催化Trp转化为IAOx(图
1)[18]. 在拟南芥中, IAOx是IAA和次生代谢物, 包括芸

薹葡糖硫苷(glucobrassicin, GB)和植保素(camalexin)的
共同前体(图1)[18,36]. IAOx途径可能是芸薹科植物中的

一条物种专一的途径, 因为CYP79B基因主要局限于该

科植物中(表1)[18,36,55]. IG生物合成突变体sur1(super-
root 1)、sur2(superroot 2)/cyp83b1和ugt74b1表现出

IAA和IAOx水平增加[36,43]以及高生长素表型[56]. 从IG
到IAA的代谢通量增加, 表明IAA和IG生物合成之间有

一种紧密的代谢联系. 在体外, CYP79B2和CYP79B3都
能催化Trp转化成为IAOx. 在拟南芥中, 这些Cyt P450
单加氧酶负责IAOx的产生, 因为在cyp79b2 cyp79b3双
敲除突变体中未检测到内源IAOx[36]. CYP79B2的过表

达增加内源IAA水平, 导致高生长素表型, 例如延长的

下胚轴, 这表明CYP79B2是催化IAOx途径中的限速步

骤[18].
CYP79B2的启动子-GUS报告基因融合的分析表

明, 该基因在幼根、子叶和维管组织中的表达相对较

高. 在正常生长条件下, cyp79b2 cyp79b3双突变体的表

型不明显, 其幼苗比野生型植株稍小; 然而, 在高温条

件下, cyp79b2 cyp79b3双突变体植株表现出比野生型

表 1 拟南芥中生长素生物合成途径的主要组分[18]a)

Table 1 The main components of IAA biosynthesis pathways in Arabidopsis[18]

途径 基因 酶 底物/产物
敲除突变体中催化

产物的减少
生理作用

非维管植物中直系
同源基因

IPA TAA 色氨酸氨基
转移酶

Trp/IPA 是 是 是

YUC 黄素单加氧酶 IPA/IAA 是 是 是

IAOx CYP79B Cyt P450
单加氧酶

Trp/IAOx 是 是 是

NIT 腈水解酶 IAN/IAA − − −

IAM AMI1 酰胺酶 IAM/IAA − − −

TAM AAO 醛氧化酶 IAAld/IAA − − −

Trp-不依赖 INS 吲哚合酶 IGP/IND 是 是 −

a) −, 没有被观察到或者没有被报道
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植株更短的下胚轴和更小的子叶[36]. 因此, IAOx途径

被认为在高温条件下起重要作用. 与该假设一致, 光敏

色素相互作用因子4(phytochrome-interacting factor 4,
PIF4)在温度升高时活化CYP79B2、TAA1和YUC4基
因[57]. 研究表明, 高温诱导microRNA和miR10515的表

达水平, 降低SUR1的表达水平, 以及通过阻断IG的生

物合成来增加 IAA的水平 [ 5 4 ] . 在较高的温度下 ,
miR10515敲除突变体的低生长素表型变得更为严重,
表明IAOx途径与拟南芥的生长表型密切相关.

值得注意的是, 从IAOx到IAA的合成途径不清楚

(图1). IAM和吲哚-3-乙腈(indole-3-acetonitrile, IAN)被
认为是可能的前体, 因为这两种前体表现出类似于

IAOx的代谢谱[36]. 例如在cyp79b2 cyp79b3双突变体中,
IAM和IAN(除IAOx外)的内源水平被显著降低. 此外,
当用13C标记的IAOx饲喂cyp79b2 cyp79b3双突变体时,
13C被有效地掺入到IAM、IAN和IAA中. 在拟南芥和

玉米中, 腈水解酶(nitrilase, NIT)家族能够转化IAN成

为IAA(表1)[18,58]. 然而, 在拟南芥中IAN和NIT可能在

IG代谢、植保素稳态(homeostasis)和氰化物解毒中而

不是在IAOx依赖的IAA生物合成中起主要作用[34,59].
此外, 研究表明, CYP79A2是一种拟南芥CYP79B2

和CYP79B3的同源物, 能够催化苯丙氨酸(phenylala-
nine)转化为苯基乙醛肟(phenyl acetaldoxime, PAOx),
但在体外具有较窄的底物特异性 . 在拟南芥中 ,
CYP79A2的过表达显著地增加苯基硫代葡萄糖苷(phe-
nyl glucosinolate)的水平. 在cyp79b2 cyp79b3双突变体

中, 内源GB的水平表现出显著的降低(<0.01%)[60]. Ir-
misch等人[61]发现, 玉米CYP79A61能够在异源系统中

产生PAOx和IAOx, 以及促进生长素的形成和植物的防

御反应.
1.1.3 其他的IAA生物合成途径

Mano和Nemoto[37]提出, 植物也能从IAM途径产生

IAA(图1). 在玉米和水稻中已经检测到IAM, 但未检测

到IAOx(表1)[18,37,62]. iaaM(TRYPTOPHAN 2-MONOOX-
YGENASE)基因的过表达增加IAA的水平, 导致植物中

高生长素表型, 表明植物在体内能够转化IAM成为

IAA. 拟南芥酰胺酶1(Arabidopsis amidase 1, AtAMI1)
和烟草(Nicotiana sp.)中的同源基因在体外能够转化

IAM成为IAA[37,63]. 然而, 在植物中还没有发现催化

IAM途径最初步骤的酶, 尽管生物信息学研究表明

AMI1家族成员在高等植物中广泛分布[37], 但现有的证

据还不足以提出IAM途径是植物中IAA生物合成的主

要途径.
TAM和IAAld也被认为是植物中IAA的可能前体

(图1)[18,64]. 这些代谢物已经在许多植物物种中被检测

到[62]. 此外, 当用氘标记的Trp处理时, 在豌豆(Pisum
sp.)根中观察到高水平的氘掺入到TAM和IAAld中, 表

明TAM和IAAld有助于豌豆根系从Trp生物合成IAA[65].
色氨酸脱羧酶(Trp decarboxylase, TDC)家族能够转化

Trp成为TAM; 然而, TDC成员不可能促进IAA的生物

合成, 因为长春花(Catharanthus)TDC基因的过表达会

引起烟草中TAM水平的增加, 但不增加IAA水平[18]. 乙
醛氧化酶(aldehyde oxidase, AAO)家族催化IAAld转化

成为IAA, 也被认为是IAA生物合成酶(表1)[18]. 研究表

明, AAO活性的丧失不引起拟南芥中生长素缺陷的表

型[31]. 因此, TDC和AAO成员不可能直接参与植物中

IAA的生物合成.
根据Trp生物合成突变体中代谢物的定量分析和

饲喂试验, Trp不依赖的途径被认为是玉米和拟南芥中

IAA生物合成的另一条途径[18]. 当15N标记的邻氨基苯

甲酸(anthranilate, ANT)饲喂给拟南芥Trp生物合成突

变体trp2-1时, 15N掺入到IAA中的水平比Trp更高. 因

此, IAA被认为主要是由Trp前体, 例如吲哚(indole,
IND)和吲哚-3-甘油磷酸(indole-3-glycerol phosphate,
IGP)产生的, 而不是来自Trp(图1)[18]. 由于反义IGP合
酶(antisense IGP synthase, IGS)转基因株系中IAA水平

被显著降低, IGP被认为是拟南芥Trp不依赖途径中的

一个分支点中间物; 然而, 当利用基于碱性水解定量法

测定时, Trp生物合成突变体trp3-1和trp2-1中的IAA水

平显著增加. 由于trp3-1突变体中IGP和GB的水平显著

增加, 以及IAA水平的明显增加是由碱性水解过程中

IGP和GB降解形成的, 因此, Trp不依赖途径被认为是

一种人工产物[18]. Yu等人[66]报道, 碱处理后产生的大

部分IAA可能归因于化学转化而不是IAA结合物的水

解. 特别是GB的转化曾经被认为以很低的水平发生,
但实际上可能占释放IAA的大部分. 另外, 高水平的

IAA也可能来源于蛋白的Trp降解, 这些结果进一步证

明Trp不依赖途径中的IAA及其代谢物水平的增加很可

能是来自GB和蛋白Trp的化学转化所产生的IAA[66], 弱
化了Trp不依赖途径的生化证据, 表明在植物中IAA主

要从Trp产生.
Wang等人[67]报道, 细胞质定位的吲哚合酶(indole

synthase, INS)是一种质体定位的Trp合酶α亚基结构域

(Trp synthase α-subunit domain, TSA)/TRP3的旁系同
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源物, 在拟南芥Trp不依赖的途径中起作用. INS产生的

IND作为细胞质中IAA的一种初始前体, 从IND到IAA
的合成途径还不清楚. 在ins突变体的幼苗中内源IAA
的水平轻微下降, 然而, 在trp3-1和trp2-1突变体的幼苗

中IAA的水平增加. 在早期胚胎发生过程中, INS在顶-
基轴向模式(apical-basal pattern)的建立中起重要作用,
表明Trp依赖的和Trp不依赖的IAA生物合成途径协同

调控高等植物的胚胎发生. Trp不依赖途径的遗传和生

化研究将有助于进一步理解该途径在IAA生物合成中

的作用.

1.2 IAA分解代谢与失活

植物细胞中生物活性IAA的水平是由合成、运

输、储存和失活之间的平衡决定的. 生长素信号在局

部积累后的失活以及生长素最适值的调节对于植物生

长发育是非常重要的[17]. 实际上, 植物细胞中只有25%
的IAA以游离的形式存在[68], 大部分IAA通过形成暂时

的储存形式或者通过不可逆的代谢降解而失活. 在不

同的植物物种中已经发现了几种IAA的失活形式[62],
其中一些形式可以转化回到游离的IAA, 从而精确地调

控IAA的浓度.
1.2.1 IAA的结合、储存与释放

氨基酸、肽和蛋白能够通过酰胺键与IAA结合[62].
虽然IAA-肽和IAA-蛋白的功能还不清楚, 但IAA-氨基

酸结合物的特性已经被广泛研究. 酰基酸酰胺合成酶

(acyl acid-amido synthetase)的GH3(GRETCHEN HA-
GEN 3)家族成员最初在大豆(Glycine max)中被鉴定为

早期生长素反应基因[17]. 在拟南芥中, GH3组Ⅱ家族

(GH3 group Ⅱ family)的8个成员将IAA与不同的氨基

酸结合[69]. 拟南芥单个gh3突变体对IAA的敏感性较低,
但在无激素的培养基上生长时类似于野生型植株[69].
只有高阶(high-order)gh3突变体表现出IAA含量增加和

生长素过量表型, 包括增加根分支和伸长叶柄[70]. 尽管

GH3存在普遍的冗余, 但仍有一定程度的专一性. 例如,
在对遮阴和高温的反应中GH3.17调节拟南芥下胚轴中

活性IAA的水平[71]. 一些GH3被认为是具有多功能的

酶, 能将氨基酸与不同的植物激素结合[69]. 例如, IAA
酰胺合成酶GH3.3、GH3.5和GH3.6能将Asp、Met和
Trp与茉莉酸(jasmonic acid)结合, 从而正调控不定根的

发育[72], GH3.5将水杨酸(salicylic acid, SA)或者苯甲酸

(benzoic acid)与生长素PAA结合[73].
IAA酰胺水解酶(IAA amidohydrolases)将一些

IAA-氨基酸结合物转化成为游离的IAA, 有助于调控

IAA的水平. 在拟南芥中, 这些酰胺水解酶包括ILR1
(IAA-leucine resistant1)、IAR3(IAA-alanine resistant3)
和5个ILL(ILR1-like), 它们对IAA-氨基酸底物具有广泛

的体外活性, 例如IAA-Leu、IAA-Ala、IAA-Phe和
IAA-Gly等[17]. 与外源IAA所引起的表型比较, 用这些

结合物处理的植物表现出根系生长抑制, 表明这些结

合物是调控植物中生长素代谢的IAA储存形式[17,74]. 拟
南芥ilr1 iar3 ill2突变体植株具有较低的IAA水平, 积累

IAA-Ala和IAA-Leu, 表现出生长缺陷, 例如缩短的下胚

轴和减少的根分枝[74]. 最丰富的IAA-氨基酸结合物

IAA-Asp和IAA-Glu不是可逆的IAA储存形式, 但是分

解的代谢产物; 用标记的IAA-Asp和IAA-Glu饲喂拟南

芥植株后, 没有检测到标记的IAA, 而且ilr1 iar3 ill2酰
胺水解酶突变体中的IAA-Asp和IAA-Glu水平与野生

型类似[17].
研究发现, 酯连接的IAA-糖(IAA-sugar)共轭物存

在于许多植物物种中, 包括拟南芥、大豆、玉米和水

稻, 这些IAA结合物在几种谷类和豆科植物的种子中

是非常丰富的[17]. IAA-糖是欧洲赤松(Pinus sylvestris)
种子中的主要IAA形式, 在种子萌发后4 d开始从头合

成IAA, 表明IAA-糖是一些物种在幼苗早期形成过程

中IAA的主要来源[75]. 已经在玉米[76]和水稻[77]种子中

鉴定了IAA-葡糖水解酶(IAA-glc hydrolase), 并确定水

稻IAA-glc水解酶TGW6与粒重有关[77]. 在拟南芥中,
IAA-glc是最普遍的IAA酯结合物, 也是幼苗组织中最

丰富的IAA代谢物, 在根中的含量特别高[70]. 专一的尿

苷二磷酸糖基转移酶(uridine-diphosphate (UDP) glyco-
syltransferases, UGT)催化UDP-glc与IAA的结合, 已经

在玉米(IAGLU)和拟南芥(UGT84B1)中被鉴定. 拟南芥

中AtUGT84B1和ZmIAGLU的过表达引起IAA-glc的积

累, 降低对外源IAA的敏感性[17]. 不同植物的IAA-糖基

转移酶(IAA glycosyltransferase)和IAA-glc水解酶功能

缺失突变体的分离和鉴定将有助于揭示IAA酯结合物

对IAA代谢和植物发育的作用.
IAA甲酯(methyl ester of IAA, MeIAA)也被认为是

一种与IAA代谢有关的储存形式. 拟南芥IAA羧基甲基

转移酶(IAA carboxyl methyltransferase, IAMT)在体外

能使IAA的羧基甲基化. IAMT1在拟南芥幼苗中普遍表

达, 其RNAi敲除导致发育缺陷, 包括矮化和育性降

低[78]. IAMT1 T-DNA插入突变体的研究表明, 在拟南芥

下胚轴的重力感受过程中MeIAA在生长素梯度形成中
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具有特异性作用[79]. 外源MeIAA抑制暗生长幼苗的根

生长和下胚轴伸长, 其抑制作用与IAA的作用相似, 表

明MeIAA调控内源IAA水平[78]. 事实上, 拟南芥IAA甲

基酯酶17(IAA methylesterase 17, AtMES17)水解MeIAA
结合物成为游离IAA[80]. mes17植株的根生长对MeIAA
的敏感性较低, 饲喂试验表明mes17植株仅仅能水解

40%的14C-MeIAA, 这说明其他的MES冗余地促进

MeIAA的水解[80]. MeIAA本身不能被生长素-共受体复

合物识别, 不干扰IAA的作用[79], 这进一步支持MeIAA
对植物发育的影响归因于水解产生的IAA的假设.

吲哚-3-丁酸(indole-3-butyric acid, IBA)能够被过

氧化物酶体(peroxisome)中的酶以类似于脂肪酸β-氧化

的过程转化为IAA[81]. IBA β-氧化途径的突变体对IBA
不敏感, 但对IAA敏感, 这表明IBA本身是没有活性的,
任何生长素反应完全归因于其转化生成的IAA[81]. 研

究表明, 从IBA衍生的IAA在根和茎发育的许多不同方

面起专一的作用, 例如, 侧根的启动似乎高度依赖于侧

根帽中的IBA转化成为IAA[82].
1.2.2 IAA的氧化

通过形成2-氧吲哚-3-乙酸(2-oxindole-3-acetic acid,
oxIAA)以及随后与葡萄糖结合(oxIAA-glc)的IAA氧化

衰减(oxidative attenuation)被认为是IAA失活的主要途

径, 因为这些氧化代谢物的水平比其他IAA分解代谢

物高100倍[83], IAA处理迅速增加oxIAA和oxIAA-glc的
水平[84]. 一个生殖发育受损的水稻突变体缺乏生长素

氧化的二加氧酶(dioxygenase for auxin oxidation, Os-
DAO)活性, OsDAO是一种2-氧戊二酸依赖的Fe(Ⅱ)二
加氧酶(2-oxoglutarate-dependent Fe(Ⅱ) dioxygenase),
在体外能将IAA转化成为oxIAA[85]. 研究表明, 在dao的
花药和子房中IAA的水平增加, oxIAA的产生下降[85].
此外 , oxIAA葡糖基化成为oxIAA-glc至少部分被

UGT74D1酶催化[86]. 已经在拟南芥中鉴定了2个DAO
同源基因AtDAO1和AtDAO2, 但oxIAA的产生似乎主要

依赖于AtDAO1的活性[70]. 拟南芥根系中oxIAA水平的

细胞类型特异性定量表明, oxIAA的分布与根组织中

IAA的分布相一致[83], 表明IAA的氧化参与生长素梯度

的形成. 这一结果被dao1-1突变体根系中IAA分布的数

学模拟所支持[70,87].

2 IAA信号转导

IAA信号转导途径包括典型和非典型生长素信号

转导途径[19,20,26,27]. 在典型的生长素信号转导途径(ca-

nonical auxin signaling pathway)中, 生长素与TIR1/
AFB(transport inhibition resistant1/auxin signaling F-
box)家族的F-box蛋白和Aux/IAA(auxin/indole-3-acetic
acid)转录抑制因子结合, SCFTIR1/AFB E3泛素连接酶复

合物将活化的泛素(ubiquitin)转移到Aux/IAA上, Aux/
IAA的多泛素化导致其通过26S蛋白酶体降解并解除

对ARF的抑制, 活化生长素诱导基因的转录(图2)[19,20].
非典型生长素信号转导途径(non-canonical auxin sig-
naling pathway)主要包括TIR1、ETTIN和类受体激酶

介导的途径, 但生长素结合的下游事件仍然不清楚[26].

2.1 典型的生长素信号转导

典型的生长素信号转导途径的核心组分包括

TIR1/AFB、Aux/IAA和ARF, 它们相互作用完成生长

素控制的基因转录. 在拟南芥中含有6个TIR1/AFB同
源成员, 29个Aux/IAA同源成员以及3种类型的ARF[20].
2.1.1 TIR1/AFB

TIR1/AFB蛋白被整合到一个含有4个亚基的

SCFTIR1/AFB复合物中, 这个复合物和小分子Aux/IAA蛋

白都定位于细胞核中, 所有的TIR1/AFB蛋白都能与生

长素结合[88,89]. 研究表明, 4个TIR1/AFB家族成员促进

生长素反应; 这些成员的单突变体(tir1、afb2和afb3)具
有弱的生长素抗性, 其高阶突变体(higher-order mutant)
afb1具有强的生长素抗性[88,89]. tir1/afb突变体也表现出

与生长素感受一致的形态缺陷. SCFTIR1/AFB泛素连接酶

复合物的其他组分, 如ASK1(Arabidopsis SKP1 homo-
logue)、CUL1(Cullin 1)或者RBX1(ring-box 1)的突变

体也引起生长素抗性[90].
TIR1/AFB家族成员具有一个N-端富含亮氨酸重

复的区域和一个C-端F-box结构域(图2(a))[20]. 与TIR1
和AFB1~3不同, AFB4和AFB5具有额外的蛋白结构域,
并与生长素类似物结合[91]. 包含生长素和小分子Aux/
IAA蛋白复合物TIR1-ASK1的晶体结构解析表明 ,
TIR1/AFB中富含亮氨酸重复的结构域含有生长素结

合口袋, 而F-box结构域与ASK1接触; Aux/IAA蛋白也

在生长素结合位点与富含亮氨酸重复的结构域接

触[92]. 这些结果表明, 生长素能够稳定TIR1/ASK和

Aux/IAA蛋白之间的相互作用[93]. TIR1/AFB蛋白也通

过F-box结构域与SCFTIR1/AFB复合物的CUL1亚基接触,
这与自动催化的降解相联系[94].
2.1.2 Aux/IAA

Aux/IAA蛋白不含DNA结合基序, 而是由ARF蛋白
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招募到基因组区域,它们与ARF蛋白一起通过共享的C-
端结构域进行物理相互作用(图2(b))[20,95]. Aux/IAA蛋

白通常含有一个或者两个N-端乙烯反应元件结合因子

相关的抑制因子(ethylene-responsive element binding
factor-associated repressor, EAR)或者类EAR(EAR-like)
抑制因子基序(结构域1(domain1, DⅠ))、一个TIR1/
AFB相互作用和降解必需的中心区域(降解决定子(de-
gron), 或者结构域2(domain2, DⅡ))以及一个介导同源

和异源二聚作用的C-端PB1(Phox and Bem 1)蛋白-蛋白

相互作用的结构域(图2(b))[20,96]. 研究表明, Aux/IAA蛋

白以头-尾排列(head-tail configuration)的多聚化是由

PB1结构域介导的[97]; 不同的Aux/IAA蛋白对生长素具

有明显不同的敏感性, 半衰期从几分钟到几小时[98].
单个Aux/IAA蛋白在结构域的存在和保守性方面

显著不同, 这些差异对于生长素的敏感性/蛋白稳定性

以及与TIR1的联系是重要的[98], 其中最重要的是降解

决定子(结构域2)以及结构域1和结构域2之间的一对保

守的氨基酸, 即赖氨酸和精氨酸(lysine and arginine,
KR)(图2(b)). 典型的降解决定子和KR基序的存在增加

了共受体(TIR1/AFB-Aux/IAA)对生长素的亲和力, 导

图 2 生长素依赖的基因调控的核心组分的域结构[20]. 生长素反应由3个核心组分之间的相互作用(箭头)介导: (a) TIR1/AFB生长素受体, (b)
Aux/IAA转录抑制因子和(c) ARF转录因子. TIR1/AFB蛋白含有一个F-box结构域和一个富含亮氨酸重复(LRR)的结构域. F-box结构域与SCF E3
泛素连接酶复合物中的其他亚基结合, LRR结构域携带生长素结合口袋和Aux/IAA接触位点. Aux/IAA蛋白由结构域1(DⅠ)、结构域2(DⅡ)和
PB1结构域组成. 结构域1(IAA33缺失)含有一个介导与TPL相互作用的EAR基序; 结构域2(IAA20和-30–34缺失)携带降解决定子(保守的氨基酸

序列为GWPP(V/I), 作为与TIR1/AFB和生长素的接触位点起作用); PB1结构域介导寡聚化和Aux/IAA-ARF异源二聚化. ARF含有一个N-端B3
DNA结合结构域, B3结构域的两侧各有一个二聚结构域(DD), 随后是介导转录调控的中间区域(MR). 在ARF2、-9、-18和-19中, MR中间区域

可能包含一个与TPL相互作用的EAR基序; 在类型A ARF中富含谷氨酰胺(Q), 但在类型B和C ARF中富含脯氨酸(P)、丝氨酸(S)和苏氨酸(T). 在
ARF5中, 这个结构域介导与SYD和BRM的相互作用. 在其C-端, ARF(除ARF3和-17外)都含有一个寡聚化和Aux/IAA-ARF异源二聚化的PB1结
构域. ARF, 生长素反应因子; Aux/IAA, 生长素/吲哚-3-乙酸蛋白; BRM, BRAHMA; EAR, 乙烯反应元件结合因子相关的抑制因子; PB1, Phox
and Bem 1; SYD, SPLAYED; TIR1/AFB, 运输抑制因子抗性1/生长素信号转导F-BOX; TPL, TOPLESS
Figure 2 Domain architecture of central components of auxin-dependent gene regulation[20]. Auxin responses are mediated by interactions (arrows)
between three core components: (a) TIR1/AFB auxin receptors, (b) Aux/IAA transcriptional repressors, and (c) ARF transcription factors. TIR1/AFB
proteins contain an F-box domain for tethering to the other subunits in the SCF E3 ubiquitin ligase complex and a leucine-rich-repeat (LRR) domain that
carries the auxin-binding pocket and Aux/IAA contact site. Aux/IAA proteins consist of domain 1 (DI, missing in IAA33), which harbors an EAR motif
that mediates interaction with TPL; domain 2 (DII, missing in IAA20 and -30–34), which carries the degron (the conserved amino acid sequence GWPP
(V/I), which acts as the contact site with TIR1/AFB and auxin); and a PB1 domain, which mediates oligomerization and Aux/IAA-ARF
heterodimerization. ARFs have an N-terminal B3 DNA-binding domain flanked on either side by a dimerization domain (DD), followed by a middle
region (MR) that mediates transcriptional regulation. This domain can contain an EAR motif (in ARF2, -9, -18, and -19) for interaction with TPL; it is
glutamine (Q) rich in class A ARFs but proline (P), serine (S), and threonine (T) rich in class B and C ARFs. In ARF5, this domain mediates the
interaction with SYD and BRM. At their C termini, ARFs (with the exception of ARF3 and -17) have a PB1 domain for oligomerization and Aux/IAA-
ARF heterodimerization. ARF, auxin response factor; Aux/IAA, auxin/indole-3-acetic acid protein; BRM, BRAHMA; EAR, ethylene-responsive
element binding factor–associated repressor; PB1, Phox and Bem 1; SYD, SPLAYED; TIR1/AFB, transport inhibitor resistant 1/auxin signaling F-box;
TPL, TOPLESS
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致Aux/IAA蛋白的稳定性下降(在较低的生长素浓度下

降解)[91,99]. 一些Aux/IAA蛋白具有不同的降解决定子

或者完全缺乏该结构域, 这将分别引起对生长素的敏

感性降低或者不敏感[91,98,99]. 降解决定子的突变使得

Aux/IAA蛋白对生长素不敏感, 可能是因为降解决定

子中的核心残基直接与TIR1-生长素复合物相互作

用[92]. 携带一个赖氨酸-谷氨酰胺(lysine-glutamine, KQ)
基序或者没有KR基序的Aux/IAA也表现出对生长素的

敏感性降低[91,98,99]. 降解决定子下游极性氨基酸的存在

增加与TIR1/AFB的相互作用, 极性氨基酸的突变导致

Aux/IAA蛋白的功能获得表型, 这种表型类似于降解

决定子基序的突变, 但比后者的表型更弱[99].
Aux/IAA蛋白通过共抑制因子复合物(corepressor

complex)的招募抑制在其靶点结合的活化ARF. Aux/
IAA蛋白结构域1中的EAR抑制因子基序与称为TPL
(topless)或者TPR(topless related)的Tup1/Groucho/TLE
家族蛋白物理相互作用并招募它们[100,101]. TPL和Aux/
IAA EAR结构域之间的共晶体解析表明, 这种相互作

用需要TPL N-端的CTLH区域[101]. EAR基序与TPL的
相互作用区域形成一个四聚体, 该四聚体与寡聚的含

有EAR结构域的伴侣的相互作用更强[97].
一旦生长素与TIR1/AFB蛋白中的结合口袋结合,

将对Aux/IAA蛋白的亲和性增加[92]. Aux/IAA蛋白随后

被泛素化并在26S蛋白酶体中降解[102]. 虽然泛素化已经

在原生质体分析中被证明[102], 但在体内泛素化的位置

和程度还不够清楚. Gilkerson等人[103]提出, 泛素化可能

比最初的假设更为复杂. 研究表明, 即使拟南芥IAA1中
所有16个赖氨酸被突变,消除所有可能的典型的泛素受

体位点, 但IAA1蛋白仍然是不稳定的且被泛素化. 药物

处理表明, 生长素依赖的IAA1泛素化可能包括与丝氨

酸、苏氨酸或者半胱氨酸中非典型的氧酯键(oxyester).
由于这些残基都能被翻译后修饰, 如磷酸化(phosphory-
lation)或者形成二硫键(disulfide bridge), 表明Aux/IAA
蛋白的修饰能够影响生长素依赖的降解能力.
2.1.3 ARF

生长素转录反应的关键是ARF家族的序列专一性

转录调控因子. ARF蛋白与称为生长素反应元件(auxin
response element, AuxRE)的顺式调控序列(cis-regula-
tory sequence)结合, 顺式调控序列的核心含有一个足

以招募ARF蛋白的TGTC基序[20]. 结构分析和蛋白芯片

数据表明, 不同的拟南芥ARF(ARF1、-3和-5)优先与较

大的TGTCGG基序结合[104]. 从早期陆生植物开始,

ARF蛋白分为3种类型(图2(c))[20,105,106]. 类型A由具有

一个富含谷氨酰胺(glutamine, Q)中间区域的ARF组成,
根据在原生质体中的瞬时基因表达分析, 这些ARF被
分类为转录活化因子. 富含Q的结构域存在于所有类型

A的ARF中[105,106]. 根据相同的原生质体分析或者序列

同源性, 剩余的ARF被分类为抑制因子、能够再分为

microRNA 160 (miR160)靶定的ARF(类型C)和其他的

ARF(类型B)(图2(c))[20]. ARF DNA结合区域的结构分

析表明, B3 DNA结合结构域被嵌入在ARF二聚结构域

中, ARF蛋白优先与反向的AuxRE重复结合[104].大多数

但不是所有的ARF都含有一个C-端PB1结构域(图2(c)),
这对于ARF和Aux/IAA蛋白之间的物理相互作用是重

要的[97,107]. 在低生长素条件下, Aux/IAA蛋白专一地抑

制ARF的转录活性. PB1结构域也可能有助于ARF-
ARF的二聚作用[96,97,107].

尽管许多类型B和类型C ARF具有PB1结构域, 但

大多数似乎不与Aux/IAA蛋白强烈地相互作用 [108].
Richter等人[109]提出, 类型B和类型C ARF可能以生长

素不依赖的方式干扰类型A ARF的活性, 例如通过竞

争DNA结合位点或者通过异源二聚作用阻断活化的

ARF活性. 一些类型B(抑制的)ARF(ARF2、-9和-18)和
一个单一的类型A ARF(ARF19)都含有一个EAR结构

域, 这个结构域与共抑制因子复合物的招募有关[100].
研究已经发现, 类型A ARF抑制某些靶基因[110], 对于

生长素依赖的基因抑制目前还没有满意的模型.
在低生长素条件下, 抑制生长素反应基因的表达

还需要组蛋白去乙酰化酶(histone deacetylase, HDAC),
如HDA19. HDA19活性的丧失能部分恢复与Aux/IAA
编码基因中功能获得突变相关的表型, 以及TPL和
HDA19被招募到活化的ARF结合位点, 特别是在低生

长素条件下[111]. 在植物中TPL招募HDAC复合物[112],
HDAC从组蛋白(主要是组蛋白H3和H4)的赖氨酸残基

上去除乙酰基, 导致染色质状态更加致密并降低基因

组DNA对转录因子或者转录复合体的可及性(accessi-
bility). 当Aux/IAA水平增加、生长素水平降低时, 致密

的染色质阻止生长素反应基因的表达. 生长素水平的

增加引起Aux/IAA蛋白降解以及TPL和HDAC从活化

的ARF靶点逐出, 但留下致密的染色质[111]. 当生长素被

感受时, 另一类染色质调控蛋白SWI/SNF(switch/su-
crose nonfermenting), 如染色质重塑ATP酶有助于克服

这种被抑制的染色质状态. SWI/SNF染色质重塑复合

物利用ATP水解的能量来改变核小体(nucleosome)在
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DNA上的占有或者定位, 从而改变基因组DNA在染色

质中的可及性[113]. 类型A ARF5/MP(monopteros)中富

含Q的中间区域与在BRM(BRAHMA)或者SYD
(SPLAYED)周围形成的植物SWI/SNF染色质重塑复合

物相互作用, 并招募这一复合物到MP靶点[111]. BRM和

SYD是生长素反应基因表达所必需的, 通过在MP靶点

解锁被抑制的染色质状态来完成这种作用, 从而为其

他转录因子开放结合位点. 在低生长素条件下, SWI/
SNF重塑因子的招募被与MP结合的Aux/IAA蛋白所阻

断. SWI/SNF复合物与MP靶点的结合能够恢复mp突变

体的形态缺陷, 表明SWI/SNF复合物的招募可能是MP
的一种主要功能.

2.2 非典型的生长素信号转导

生长素结合蛋白1(auxin binding protein 1, ABP1)
是一种对生长素具有高亲和力的结合蛋白, 长期以来

被认为是细胞外生长素的受体, 尤其是在快速的非转

录生长素反应中起重要作用[114,115]. 然而, 随后的研究

发现, abp1突变体植株不表现出任何明显的发育缺陷,
在野生型和abp1植株中已知的生长素调控基因对生长

素处理的反应也是相似的; 生长素信号转导以及在正

常生长条件下植物的发育都不需要ABP1[116]. 因此,
ABP1被认为不是生长素信号转导或者拟南芥发育的

关键组分. 经典的生长素反应包括生长素被添加到原

生质体后质膜的迅速超极化(hyperpolarization)以及根

系对生长素的快速反应, 由于这些反应发生太快, 不能

用典型的生长素信号转导途径来解释[117]. 根据拟南芥

根系对生长素添加和去除的快速反应, Fendrych等
人[118]提出, 这种快速反应需要细胞内生长素的感受,
而不需要转录重编程. 现有的证据表明, 非典型的生长

素信号转导途径也在植物的生长和发育中起作用, 主

要包括TIR1、ETTIN和类受体激酶(receptor-like ki-
nase, RLK)介导的途径[26].
2.2.1 TIR1介导的途径

利用生长素感受载体AUX1的敲除株系, 发现根伸

长生长的快速变化依赖于AUX1, 表明生长素信号感受

的部位在细胞内. 将微电极插入根毛细胞, 发现在对生

长素刺激的反应中质膜电位(plasma membrane poten-
tial)产生快速且AUX1依赖的变化[119]. 单个或多个TIR1
和AFB突变株系的研究表明, 这些反应也依赖于TIR1/
AFB[26,120]. 此外, 通过一种凹凸(bump-and-hole)策略研

发了一种正交的生长素-TIR1受体对, 它能触发生长素

信号转导,但不干扰内源生长素或者TIR1/AFB.在互补

的凹型TIR1(ccvTIR1)受体存在下, 一种合成的凸型

IAA(cvxIAA)在转录水平和特定的发育环境中在体内

劫持下游生长素信号. 利用cvxIAA-ccvTIR1系统, 证实

了幼苗中TIR1介导的途径在生长素诱导的酸生长(acid
growth)中起作用[121].

在对IAA的反应中, 质膜去极化以一种IAA浓度和

pH依赖的方式发生. 在aux1突变体中这种去极化被严

重地破坏, 表明AUX1是根毛中生长素吸收的主要转运

体 . AUX1介导的IAA转运和IAA触发的钙信号被

SCFTIR1/AFB抑制剂auxinole阻断, 以及在tir1 afb2 afb3和
cngc14突变体中被强烈地减少. 研究表明, AUX1转运

体、SCFTIR1/AFB受体和CNGC 14(cyclic nucleotide-gate
channel 14)Ca2+通道介导了根系中生长素信号的快速

转导[119].
2.2.2 ETTIN介导的途径

ARF是一个转录因子家族, 通过一个保守的N-端
DNA结合结构域与AuxRE结合[19,20,122]. 大多数ARF也
包含一个保守的C-端PB1结构域, 该结构域在典型的生

长素信号转导途径中负责与Aux/IAA蛋白结合[20]. 一

个称为ETTIN(ETT)的变体ARF3具有一个长的和本质

上无序的C-末端结构域(ES结构域); 因为它不与Aux/
IAA抑制因子相互作用, 被认为是一种非典型的生长

素感受器, 调控发育必需的多种功能. ETT以IAA依赖

的方式控制生长 , 但这种作用不需要泛素化和

TIR1[123,124]. ETT对生长素的感受能力依赖于其C-端的

ES结构域, 这个结构域能与一组可变转录调控因子(al-
ternative transcriptional regulator)包括INDE(INDEHIS-
CENT)、RPL(REPLUMLESS)和BP(BREVIPEDICEL-
LUS)相互作用[123,124]. 利用信息学、突变、酵母双杂和

表达技术, 发现ES结构域具有一个长片段, 这个长片段

具有很低的序列保守性但其中有一系列短的保守基

序[124]. 这些保守基序包括一个核定位基序、一个富含

丝氨酸的激酶位点和另外三个尚未确定功能的位点.
大多数ES结构域似乎是相互作用所必需的, 但当激酶

基序中任何丝氨酸残基被突变时, 对IAA的敏感性丧

失[125]. 值得注意的是, ETT对生长素的敏感性较低(通
常在50~100 μmol/L IAA之间), 不被人工合成的生长素

α-萘乙酸(α-naphthylacetic acid, NAA)或者2,4-二氯苯

氧乙酸(2,4-dichlorophenoxyacetic acid, 2,4-D)触发. 研

究还发现, ARF3的进化比典型的生长素信号途径出现

得更晚, 因此ETT是一个特殊的非典型途径[126].
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2.2.3 类受体激酶介导的途径

非典型生长素信号转导也被认为与不同的类受体

激酶有关, 包括D6蛋白激酶、PINOID蛋白激酶、有丝

分裂原活化的蛋白激酶(mitogen-activated protein ki-
nases, MAPK)和质膜相关的激酶[127], 这些激酶通过调

节称为PIN的生长素输出蛋白的定位和活性来促进生

长素的作用; 激酶级联(kinase cascade)反应是迅速的以

及可能参与迅速的非典型的生长素信号转导. 研究表

明, MAPK级联参与了许多生长素调控的反应系统[128],
其作用包括RBK1(ROP binding protein kinase 1)的磷酸

化, 导致ROP(Rho-like GTPases from plant)成员的活化;
ROP是小分子GTPase, 通常与细胞骨架和生长素运输

的调控有关[128].
跨膜激酶(transmembrane kinases, TMK)也与生长

素信号转导有关[129]. TMK形成一个亚家族的植物RLK,
它们是一个大的和多样化的家族, 其结构特征包括一

个作为活性结构域起作用的胞外结构域、一个跨膜结

构域和一个胞内激酶结构域, 有时还具有一个磷酸传

递受体结构域(phosphorelay receiver domain)[26]. 最近,
Li等人[130]发现了一种新的生长素信号转导机制, 它与

基于TIR1/AFB受体的典型生长素途径平行地起作用,
在拟南芥顶钩(apical-hook)发育过程中改变细胞生长素

水平以介导差异生长. 这种信号转导机制在顶钩的凹

面(concave side)起作用, 包括生长素介导的TMK1的C-
端剪切. 细胞质和细胞核易位的TMK1 C-端专一地与

Aux/IAA家族的两个非典型的转录抑制因子(IAA32和
IAA34)相互作用, 并磷酸化它们, 从而调控ARF转录因

子. 与典型生长素信号途径中Aux/IAA转录抑制因子的

降解相反, TMK1 C-端稳定非典型的IAA32和IAA34转
录抑制因子以调控基因表达, 最终抑制生长. 生长素-
TMK1信号转导途径起源于细胞表面, 被高水平的生长

素触发, 以及与TIR1/AFB信号转导途径共享部分重叠

的一组转录因子, 从而介导复杂的发育过程.

3 IAA对种子休眠与萌发的调控

种子的休眠与萌发被多种植物激素相互作用调控.
研究发现, 生长素以剂量依赖的方式调控种子的休眠

与萌发; 在种子萌发过程中, 生长素正调控ABA和负调

控GA的生物合成与信号转导途径[12,13,131].

3.1 种子休眠依赖于生长素的水平

在黑暗条件下, 1 μmol/L外源IAA处理显著延缓大

豆(G. max cv. ND-12和C-103)种子的萌发进程[13]. 种子

萌发的最初可见性状包括种皮破裂和胚根伸出[1,2] . 外
源IAA处理延缓大豆‘ND-12’的种皮破裂和胚根伸出,
显著降低萌发种子的胚根长度和幼苗鲜重. IAA对

‘ND-12’种子萌发的抑制作用是依赖浓度的, 包括种皮

破裂、胚根伸出、种子萌发后的胚根长度和幼苗鲜重,
且随着IAA浓度的增加其抑制作用更为明显[13]. 人工

合成的生长素如NAA和2,4-D对大豆种子的萌发也有

延迟作用 , 在相同浓度下 , 2,4-D的延迟作用大于

NAA[13]. 此外, 外源IAA也以剂量依赖的方式有效地增

加野生型拟南芥新鲜收获种子的休眠[12]和烟草种子的

次生休眠[131]. 4°C下层积4 d能够解除外源IAA对拟南

芥种子萌发的抑制作用[12]. 层积和未层积拟南芥种子

的萌发速率被低浓度(0.05~5 nmol/L)的IAA和2,4-D促

进, 被高浓度(0.05~5 μmol/L)的IAA和2,4-D抑制[131]. 5
nmol/L IAA处理增加拟南芥吸胀种子中胚根尖端生长

素报告基因DR5::GUS的信号, 表明外源IAA处理能增

加内源生长素的反应水平[132].
过量产生生长素的转基因株系iaaM-OX种子的休

眠特性比野生型更强; iaaM-OX植株的新鲜收获的湿

(freshly harvested wet, FHW)种子在吸胀后30 d不萌发,
而野生型植株的相同种子在吸胀后5 d具有50%萌发

率[12]. 拟南芥种子胚根的伸长不需要细胞分裂, 但需要

下胚轴-胚根过渡区的细胞伸长[133]. 伸长区细胞体积的

增加伴随着4C和内多倍体(endopolyploid, 8C和16C)核
的比例增加[134]. 流式细胞技术分析表明, 在5 nmol/L
IAA或者2,4-D存在下, 吸胀24和36 h种子中胚细胞的

DNA含量以及4C和8C核的水平增加[132].
YUC黄素单加氧酶家族是生长素生物合成的关键

酶[17,18]. YUC1、YUC2和YUC6在种子发育过程中表达,
在种子发育后期阶段达到峰值(http://www.bar.utoronto.
ca/efp/cgi-bin/efpWeb.cgi). 由于yuc1 yuc2 yuc6三重突

变体表现出低的育性, yuc1 yuc6双突变体被用来研究

种子休眠特性的变化. 与野生型种子比较, 生长素缺陷

的yuc1 yuc6双突变体的FHW种子表现出显著降低的休

眠特性, 但在4°C层积4 d后, 突变体与野生型种子之间

的萌发率没有差异[12], 表明种子休眠被生长素调控.

3.2 生长素信号转导途径与种子休眠

典型生长素信号转导途径包括由TIR1/AFB受体、

Aux/IAA转录抑制因子和ARF转录因子介导的级

联[19,20].三重突变体tir1 afb2 afb3和四重突变体tir1 afb1
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afb2 afb3种子都不能形成下胚轴和根分生组织, 可能是

因为在胚胎发生过程中需要生长素[12]. tir1 afb2和tir1
afb3双突变体的FHW种子像野生型种子一样能够正常

萌发[12]. IAA7/AXR2和IAA17/AXR3是两种由TIR1/
AFB介导的生长素信号途径的转录抑制因子, 突变体

axr2-1和axr3-1表现出一种生长素反应基因的组成性

抑制, 它们的FHW种子也比野生型种子萌发更早[12].
MIR160(35S:MIR160)下调生长素信号转导途径中

3个转录因子ARF10、ARF16和ARF17的表达[21,135]. 与

野生型种子比较, 过表达MIR160的转基因植株的FHW
种子表现出显著降低的休眠特性[12]. 与35S:MIR160转
基因植株的表型一致, arf10 arf16双突变体表现出显著

降低的种子休眠; 表达ARF10和ARF16的抗MIR160形
式(分别为mARF10和mARF16)的2个转基因株系表现出

显著增加的种子休眠, 表明MIR160通过下调生长素信

号转导来降低种子休眠[12]. 这些结果都表明, 生长素信

号转导途径是种子休眠必需的, 其中ARF10和ARF16
作为关键的下游组分起作用.

LEC2(leafy cotyledon2)是一种B3结构域转录因子,
被认为是一个胚胎发生的中枢调节因子[136]. 研究表明,
LEC2的诱导迅速活化拟南芥中YUC2和YUC4基因的表

达, 以及LEC2能够直接与YUC4的启动子结合[136]. 除了

YUC2和YUC4外, LEC2也可能正调控拟南芥中的YUC1
和YUC10基因[137], 尽管LEC2是否直接与YUC1、YUC2
和YUC10的启动子结合还不清楚. SHI/STY(short inter-
nodes/stylish)家族成员作为转录因子起作用, 以及调控

各种植物器官的发育 [138]. STY1基因的诱导也活化

YUC4的表达和导致拟南芥幼苗中IAA水平的增加[138].
STY1蛋白能够直接与YUC4启动子结合,也可能正调控

YUC8[138]. IDD(indeterminate domain)转录因子IDD14、
IDD15和IDD16在器官形态发生和向地性反应中起作

用[139]. 此外, TAA1和YUC5基因被鉴定为IDD14和
IDD16的直接靶点. IDD14的过表达增加拟南芥幼苗中

TAA1和YUC5的表达以及内源IAA的积累. PIF和碱性

螺旋-环-螺旋(basic helix-loop-helix, bHLH)转录因子在

光和高温介导的发育变化中起重要作用. PIF4和PIF5
与YUC8的启动子结合以及PIF7与YUC8和YUC9的启动

子结合以增加IAA的生物合成. PIF4介导的TAA1和
YUC4的活化也在拟南芥高温诱导的IAA生物合成和下

胚轴伸长中起作用 [ 5 7 ] . 此外 , REVE ILLE1和
PLETHORA转录活化因子正调控拟南芥YUC基因[140].
相反, SPL/NZZ(sporocyteless/nozzle)转录因子是一种

孢子发生的调控因子, 负调控YUC2和YUC6基因[141].
这些结果表明, 在发育和环境变化中TAA和YUC基因家

族是植物中IAA水平调控的重要靶点.

3.3 生长素正调控ABA生物合成和信号转导

ABA抑制大豆种子萌发, 而GA促进大豆种子萌

发[142]. qPCR分析表明, IAA处理显著上调大豆种子吸

胀过程中ABA生物合成基因GmABA2和GmAAO的转录

水平, 其中GmABA2在整个吸胀过程中保持较高的转录

水平, 而GmAAO的转录水平在吸胀后3 h达到峰值, 然

后下降; IAA处理显著降低ABA分解代谢基因GmCY-
P707A1的转录水平[13]. 外源IAA处理通过上调GmA-
BI4、GmABI5和GmRD29-A的转录水平显著增强ABA
的信号转导, GmABI4和GmABI5是ABA信号转导途径

中的关键正调控因子, 而GmRD29-A是下游ABA反应

基因[5]. 氟啶酮(fluridone)是一种ABA生物合成的抑制

剂, 氟啶酮处理促进大豆种子萌发, 增加萌发后胚根的

长度和幼苗鲜重, 并能恢复IAA处理种子的正常萌发表

型[13].
3.3.1 生长素信号转导途径是ABA抑制种子萌发所需

ABI4和ABI5是2个重要的转录因子, 其功能缺失

突变体abi4和abi5-1对ABA介导的种子萌发抑制是不

敏感的, 然而突变体的种子休眠没有变化[7,8], 表明

ABA介导的种子休眠和ABA抑制种子萌发可能具有不

同的信号转导途径. 外源和内源IAA均以ABA依赖的

方式抑制种子萌发[12], 表明生长素和ABA对种子萌发

具有协同抑制作用. 这种协同抑制作用是IAA剂量依

赖的, 在1 μmol/L ABA存在下, 4 μmol/L IAA的协同效

应最大; 在缺乏ABA的情况下, 相同浓度的IAA不抑制

种子萌发[12], 表明生长素介导的种子萌发抑制依赖于

ABA.
在1 μmol/L ABA存在下, yuc1 yuc6突变体种子的

萌发比野生型种子更快. 尽管tir1 afb1 afb2 afb3的大多

数种子都有缺陷, 但少数的四重突变体种子以及几乎

所有的单突变体和双突变体种子都是正常的, 其萌发

类似于野生型种子. 四重突变体的正常种子对ABA不

敏感, 生长素信号转导缺陷与ABA不敏感之间具有紧

密的正相关性. 此外, axr2-1和axr3-1突变体种子对

ABA的敏感性比野生型种子更低[12].
ARF活化/抑制下游生长素反应基因. 在种子萌发

过程中, arf10和arf16对ABA的敏感性较低, arf10 arf16
双突变体对ABA的敏感性更低 . 这一结果与35S:

评 述
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MIR160和arf10 arf16的种子休眠特性一致. 表达

MIR160抗性的mARF10和mARF16的作用与arf10和
arf16突变的作用相反[12].
3.3.2 ABI3和生长素在种子休眠与萌发中的作用

生长素在ABA介导的种子休眠与萌发过程中可能

有两种作用方式: 生长素促进ABA的生物合成, 或者活

化ABA反应. 由于IAA对种子休眠与萌发的影响存在

于ABA生物合成缺陷突变体aba2-1中, 可以认为ABA
的生物合成不是生长素在种子休眠与萌发中的作用位

点[12].
ABI3、ABI4和ABI5是3个种子专一的ABA信号转

导的关键组分,然而,只有ABI3在ABA介导的种子休眠

和萌发抑制中起作用[12]. 在野生型种子中, ABI3 mRNA
的水平在未萌发的种子中较高, 在萌发后迅速下降; 相
反, 从iaaM-OX和mARF10植株中新鲜收获的干(freshly
harvested dry, FHD)种子在其吸胀过程中ABI3 mRNA
的水平保持较长的时间(直到108 h), 但在arf10 arf16双
突变体种子中ABI3 mRNA的水平比野生型种子下降更

快. 在ABA存在下, 类似的结果也在种子萌发过程中观

察到. 此外, 外源IAA也增加FHD种子吸胀过程中ABI3
mRNA的水平, 但对ABI3蛋白的稳定性具有很小的影

响[12]. 这些结果表明, 生长素和ARF10/16对于吸胀后

种子中ABI3表达的维持是必需的.
Liu等人[12]发现, 在abi3-1突变体中IAA和ABA对

种子萌发的协同抑制作用丧失, iaaM-OX株系种子的

深休眠和ABA过敏性反应在iaaM-OX/abi3双突变体中

降低, 在mARF16/abi3双突变体中也观察到种子的深休

眠和ABA敏感性下降, 以及生长素诱导萌发种子中

ABI5蛋白的大量积累, 表明生长素对种子休眠的促进

作用和ABA对种子萌发的抑制作用依赖于ABI3的
功能.
3.3.3 ARF间接地调控ABI3的表达

ARF通过与启动子中的AuxRE结合来调控一系列

生长素反应基因的表达[19,20]. 利用野生型ABI3:ABI3或
者突变的mABI3:ABI3来转化abi3-1, 其中TGTCTC序列

被突变为AAGCTC; 突变的mABI3:ABI3结构与野生型

结构相同, 能够补充abi3-1中ABA不敏感表型[12]. 这一

结果表明, TGTCTC序列对于种子萌发过程中ABI3的
表达不是必需的. 这一假设与酵母单杂试验一致, 表明

ARF10和ARF16不与ABI3启动子中含有TGTCTC元件

的DNA区域或者覆盖一个2.7 kb ABI3启动子的其他区

域结合[12].

此外, ABI3仅仅在吸胀和未萌发的种子中被ABA
高度活化, 而在幼苗中不被ABA活化[12]. 利用myc标记

的ARF16转基因株系的未萌发(吸胀后12 h)种子进行

染色质免疫沉淀(chromatin immunoprecipitation, ChIP)
分析, 试验结果与酵母单杂数据一致, 抗myc抗体不沉

淀ABI3启动子片段, 表明ARF10或者ARF16不可能直

接与ABI3启动子结合, 可能招募或者活化另外的种子

专一转录因子来促进ABI3的表达(图3).

3.4 生长素负调控GA生物合成和信号转导

在种子吸胀过程中 , GmGA3、GmGA3ox2、
GmGA3ox1和GmKAO的表达水平被IAA处理明显降低,
特别是GmGA3的转录水平被IAA处理显著降低, 且从

吸胀后3 h一直保持在很低的水平[13]. IAA处理也降低

大豆种子吸胀过程中活性GA1和GA4的水平, 显著增加

ABA的水平, 从而使GA1/ABA和GA4/ABA的比值下

调[13]; GA/ABA比值是种子萌发的关键因素[4,5,143]. 多

效唑(paclobutrazol, PAC)是一种GA生物合成的抑制剂,
能延缓大豆种子萌发以及降低萌发后胚根的长度和幼

苗鲜重[13].
GmRGL编码DELLA转录调控蛋白, 抑制拟南芥种

子萌发过程中种皮的破裂[144]. 在IAA存在下, GmRGL
的转录水平在大豆种子吸胀过程中稍有上调[13]. 这些

结果表明, 外源IAA处理似乎负调控种子萌发过程中

GA的生物合成和信号转导.

4 结束语

生长素是一种重要的植物激素, 在植物生长和发

育的许多生理生化过程中起关键作用, 例如胚和果实

的发育、组织分化、根的起始、植物的向地性以及植

物对生物和非生物胁迫的反应[17,130,145]. 尽管近年来这

些领域的研究已经取得了重要的进展, 但仍然有一些

重要的科学问题需要进一步研究. 例如生长素的生物

合成和分解代谢都存在多条途径[17,18], 那么这些途径

是否同时存在于同一物种的同一组织, 还是具有物

种、组织和发育阶段的特异性? 在响应生长发育和环

境变化时, 为了控制组织或者细胞内的生长素水平, 这
些途径怎样被启动、运行和协调?

IAA信号转导途径包括典型和非典型的生长素信

号转导途径[20,26]. 最近研究认为, 在非典型的生长素信

号转导途径中, 生长素也通过AUX1进入细胞, 被定位

于细胞核中的SCFTIR1/AFB受体复合体和细胞质中的
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TIR1所感受. 值得研究的是, 在整合生理条件或者对环

境信号反应时哪一条途径优先响应, 这2条途径之间怎

样联系还不清楚. 此外, 在非典型的生长素信号转导途

径中, 生长素转导的下游事件仍然不清楚[26].
生长素反应组织对变化的生长素浓度具有不同的

反应能力. 在植物基因组中, 信号转导途径的所有核心

组分都由多个同源成员组成. 每个组分的不同成员都

有其独特的生化特性, 这些核心组分的不同成员之间

的相互作用可能产生一系列的反应结果. 细胞是否通

过调控不同组的基因来响应不同生长素浓度的变化仍

然是一个未解决的问题[20].
生长素诱导的酸生长模型(acid growth model in-

duced by auxin)提出, 生长素活化质膜H+-ATPase质子

泵, 泵质子(H+)进入细胞壁基质, 导致细胞壁的酸化. 细
胞壁的酸化激活钾通道(potassium channel), 钾通道运

输K+进入细胞质, 促进水分吸收和维持膨压. 酸性pH活

化细胞壁松弛蛋白(wall-loosening protein)和酶, 使细胞

壁不同多糖之间的连接松弛. 细胞壁松弛蛋白和酶引

起纤维素微纤丝(cellulose microfibril)的滑动和移动,
增加细胞壁的孔隙度, 导致细胞壁的伸展性增加和细

胞迅速伸长[146]. 研究发现, 种子完成萌发仅仅需要下

胚轴-胚根过渡区的细胞伸长, 不需要细胞分裂[133,134],
以及低浓度(0.05~5 nmol/L)的生长素促进种子萌

发[132]. 低浓度生长素是否通过生长素诱导的酸生长模

型促进种子萌发需要进一步证实, 这一模型的证实也

可能有助于种子萌发机理的解释.
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During germination, a quiescent seed is converted to a seedling with high metabolic activity by germination, which is a
critical step in the life cycle of seed plants. Seed germination is a complex process co-regulated by genetic and
environmental factors, of which phytohormone regulation may be a highly conserved mechanism in seed plants. Auxin is
one of the most important signaling molecules in plants, and it controls all aspects of plant growth and development,
including morphogenesis and responses to environmental changes. Auxin is biosynthesized, stored and inactivated by
many parallel pathways, and it is also perceived and transduced by canonical and non-canonical pathways. The role of
auxin is mainly regulated by its biosynthesis and catabolism, as well as by a signaling pathway during seed dormancy and
germination. Here, we mainly summarize research progress on metabolism and signaling of auxin and its roles in regulating
seed dormancy and germination. Tryptophan (Trp) is a common precursor of indole-3-acetic acid (IAA) in plants, and IAA
is biosynthesized from Trp by the indole-3-pyruvate (IPA), indole-3-acetaldoxime (IAOx), indole-3-acetaldoxime (IAM)
and tryptamine (TAM) pathways, of which the IPA pathway is a main one. The IAOx pathway may be species-specific in
Brassicaceae, and it plays an auxiliary role in IAA biosynthesis in Arabidopsis. However, present evidence is insufficient to
propose the IAM and TAM pathways as major routes to IAA biosynthesis in plants. The majority of cellular IAA is
inactivated by conjugation to amino acids, peptides, proteins and sugars to produce the transient storage forms, or by
irreversible catabolic degradation. Heretofore, oxidative attenuation of IAA through formation of 2-oxindole-3-acetic acid
(oxIAA) and subsequent conjugation to glucose was considered the major pathway for IAA inactivation. IAA signaling
pathways include canonical and non-canonical auxin signaling pathways. In the canonical auxin signaling pathway, auxin
binds to the F-box proteins of the TRANSPORT INHIBITION RESISTANT1/AUXIN SIGNALING F-BOX (TIR1/AFB)
and AUXIN/INDOLE-3-ACETIC ACID (Aux/IAA) transcriptional repressor families. Then, the SCFTIR1/AFB E3 ubiquitin
ligase complex transfers activated ubiquitin to Aux/IAA. The polyubiquitination of Aux/IAA results in its degradation in
26S proteasome, thereby releasing repression of the AUXIN RESPONSEFACTORs (ARFs) and activating transcription of
auxin induced genes. The non-canonical auxin signaling pathway mainly includes pathways mediated by TIR1, ETTIN and
receptor-like kinases; however, the events downstream from auxin binding remain unknown. Auxin regulates seed
dormancy and germination in a dose-dependent manner. During seed germination, auxin positively regulates ABA and
negatively regulates GA biosynthesis and signaling pathways. Finally, we propose some scientific issues that need to be
investigated in the future. There are multiple pathways for biosynthesis and catabolism of auxin. Do these pathways exist in
the same tissue of the same species at the same time, or do species, tissues and developmental stages have specific
pathways? How are these pathways activated, operated and coordinated in response to growth and development and
environmental changes to control auxin levels in tissues or cells? Auxin signaling includes canonical and non-canonical
pathways. Which pathways respond preferentially in integrating physiological conditions or in responding to
environmental signals, and what is the relationship between them? In the plant genome, the core components of
signaling pathways are composed of multiple homologous members, and each member has its specific biochemical
characteristics. Does the combination of different members of these core components produce similar reaction results? Do
low concentrations of auxin promote seed germination via the auxin induced acid growth model? This paper provides a
basis for further investigation of the molecular mechanism regulating seed dormancy and germination by auxin.
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