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脱落酸( ABA, Abscisic acid)是一种重要的植

物激素 ,参与植物胚胎发育、种子休眠、果实成熟

以及逆境胁迫等许多方面 , 对植物生长发育起

着调节作用 [1]. 植物接受胁迫信号,影响基因的表

达 , 引起植物体内 ABA水平上调 , 从而增加植物

的抗逆性 [2]. 迄今 , 已经发现并证实 ABA信号转

导中的多种功能基因,如转录因子 ABI3, ABI4 和

ABI5 等[3],以及一些 ABA信号传导下游途径的组

成成分[4, 5]. 2006 年以来 , 脱落酸信号转导途径的

研究又取得了一系列突破性进展. Levchenko 等[6]

认为 ABA早期信号事件中离子通道的激活独立

于 Ca2+水平的变化 , 即 Ca2+水平的变化为下游事

件. Yuriko Osakabe 等[7]鉴定出富含亮氨酸重复序

列的类受体激酶 1〔Receptor-like kinase1(RPK1)〕

是一种与膜相关的信号分子,在拟南芥中上调 A-

BA的水平. Razem等[8]鉴定出控制植物开花的 A-

BA结合蛋白受体-FCA.2007 年 , 控制气孔关闭、

种子萌发和植株生长并且与 G蛋白偶联的 ABA

结合膜蛋白受体-GCR2也被鉴定出来[9]. 并且在根

据 ABA诱导植株气孔关闭的信号转导通路基础

上, Song等[10]将这一信号转导通路已确定的 40 多

个组成元件有机的整合在一起. 这些研究对进一

步揭示 ABA的信号传导途径和了解该植物激素

如何调控植物生长将是一个推动 , ABA信号转导

通路这一谜团正在逐渐被打开. 本文介绍近年来

脱落酸信号转导途径中早期信号事件、基因水平

和蛋白水平上脱落酸的调控机制以及与脱落酸受

体相关的重要信号分子的研究进展.

1 脱落酸信号转导调控

1.1 脱落酸受体

20 世纪 70 年代 ABA受体的研究始于 Hor-

ton和 Bruce[11],他们最早认为 ABA在气孔反应上

其作用位点可能位于质膜上.进一步关于 ABA受

体的证据来自 Zheng 等[12]的报导 ,他用 ABA结合

蛋白的抗抗体筛选玉米 cDNA表达文库, 得到了
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一个与核酸结合蛋白 60%同源的克隆. 亲和纯化

的 ABA结合蛋白复合物往往提高这些抗体所含

rRNA的量,表明 ABA对调控转录有直接的作用.

直到 2006年, Razem等[8]从拟南芥中鉴定出脱

落酸生理受体-FCA,它是一种作用于植物开花过程

并且对 ABA具有高亲和力的 RNA结合蛋白 , 对

ABA具有立体结构专一性,具有植株特异性,通过

抑制编码 FLC的 mRNA的聚合促进开花[13,14]. FCA

通过促进过早的细胞分裂以及其自身 mRNA前

体中内含子 3发生多聚腺嘌呤化来自身调节其表

达[15, 16]. FCA的这种自主调节功能需要与 FY 相互

作用 (图 1) . 结合型 ABA的含量随着 FCA 蛋白

含量的增加而增加. 竞争型实验检测 FCA与具有

生理活性的 ABA结合的立体结构专一性,具有活

性的 ABA竞争其位点. 足够量的 ABA与 FCA特

异结合达到饱和后便不再增加. 而非特异性位点

与 ABA的结合则成极低的水平线性关系 . ABA

明显的抑制 FCA与 FY的结合,无活性的 ABA类

似物则对 FCA 与 FY 的结合无影响 . 并且 ABA

对 FCA与 FY结合的抑制作用与其浓度相关.A-

BA只与含有 FCA氨基端的 C末端的 WW区结

合. 因此, FCA是一种调控开花时间的 RNA结合

蛋白, 它以高亲和力与脱落酸结合, 脱落酸对由

FCA引导的 mRNA的处理过程施加直接控制.

2007 年, Liu 等[9]又从拟南芥中鉴定出一种与

G蛋白偶联的 ABA结合膜蛋白受体-GCR2. 此蛋

白是一种脱落酸生理受体,其控制气孔关闭、种子

萌发和植株生长. GCR2 在脱落酸信号转导途径

中起正调节作用, 并且这种作用依赖于与 Gα亚

基 GPA1 的结合,当缺失和过表达 GCR2 时,突变

植株分别对 ABA 具有不敏感和超敏感反应 .与

ABA结合后的 GCR2 引起 G蛋白的释放 ,使此复

合体分裂为 Gα和 Gβγ二聚物 , Gα亚基 GPA1 可

与磷脂酶 Dα1 和蛋白 AtPirin1 结合 , 前者是调控

植株气孔反应的酶之一, 而蛋白 AtPirin1 则在下

游调控种子萌发以及幼芽发育,因此 GCR2 与 A-

BA结合后激活 ABA下游响应元件, 引发一系列

ABA应答反应(图 2) .

1.2 ABA调控基因表达

ABA诱导基因的表达与逆境胁迫存在着重

要的交互作用.当植物受到干旱、低温、高盐等逆

境胁迫时 , 细胞内 ABA含量迅速增加 , 促使大量

ABA诱导基因表达 [17]. Seki 等 [18]在拟南芥鉴定了

245 个 ABA 诱导基因 , 299 个干旱诱导基因 , 54

个冷冻诱导基因 , 213 个高盐诱导基因 . 结果发

现,在 245个 ABA诱导基因中,有 155 个基因(占

ABA诱导基因的 63%)能被干旱诱导 , 133 个(占

52%)能被高盐诱导 , 仅 25 个基因(占 10%)能被

低温诱导;而且发现有 114 个基因(占 46%)能被

干旱和高盐共同诱导 ,仅 20 个(占 8%)都能被干

旱和低温诱导. 同样结果也在水稻中得到证实[19].

Chen 等 [20]发现耐干旱胁迫的拟南芥突变体

leaf wilting 2( lew2)与突变体相比 , lew2 积累更多

的 ABA、脯氨酸和可溶性糖 , 及相应信号途径的

标志基因表达. LEW2 编码纤维素合成酶复合体

的一个亚基 AtCESA8/IRX1, 提示细胞壁纤维素

合成参与了植物对干旱和渗透压胁迫的反应.另

外, 该小组筛选到增强低温诱导 CBF2 和下游基

因强度的拟南芥突变体 cryophyte, 该突变体更抗

寒和抗冻 , 但对热和 ABA更敏感 , 还表现出高温

依赖的生长迟缓和早花现象.

1.3 ABA信号调节因子

ABA响应调控因子包括 G蛋白 , 蛋白磷酸

酶 , 如 PP2Cs, 依赖 Ca2+的蛋白激酶 ( CDPK) , 还

有与蔗糖发酵有关的 SNF-1[21]. Coursol 等 [22]研究

表明异源 G 蛋白具有调节 ABA 响应的作用 .小

G 蛋白也具有调节 ABA 响应的作用 [23], 其中

ROP10(Rho-like small G protein)负调控 ABA 介

导的气孔关闭、抑制萌芽和生长等效应. ROP10

需要质膜上具有功能性的法呢基结合位点作为先

决条件来调控 ABA 响应 . 因此 , ROP10 在 ABA

响应中所起的调控作用与哺乳动物有丝分裂中小

G蛋白 RAS的调控作用相似.

Osakabe 等 [7]研究表明富含亮氨酸重复序列

的类受体激酶 1 〔Receptor-like kinase1(RPK1) , a

Leu-rich repeat ( LRR) receptor kinase〕是一种与

膜相关的 ABA信号调节分子 , 在拟南芥中上调

ABA 的水平 . RPK1 包括胞外的 LRR 区域以及

Ser / Thr 激酶区域 , 从拟南芥中分离出来的与

LRR-RLK相关的基因, ABA诱导 RPK1 基因的表

达 , 在拟南芥子叶和维管区域 RPK1 表达较高 .

RPK突变型植株 rpk1-1 和 rpk1-2 在萌芽阶段表

现为 ABA不敏感型.无论是否在 ABA存在下 , 反

义 RPK1 转基因植株萌芽率高于野生型植株 .

RPK1 突变植株以及反义 RPK1 转基因植株所表

现出对 ABA不敏感性说明 RPK1 是拟南芥 ABA

信号转导中及其重要的正向调节因子, 植株中大

多数 ABA诱导的基因表达都受到抑制.
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APETALA2 / EREBP 的家族成员 AtERF7 参

与 了 植 物 对 干 旱 反 应 的 ABA 信 号 途 径 [24].

AtERF7 转录因子特异结合应答基因启动子的

GCC box,作为负调节因子抑制下游基因的表达 ;

AtERF7 本身的活性受蛋白激 230 23( 3)酶 PKS3

和转录抑制因子 AtSIN3 的调节. AtSIN3 和组蛋

白脱乙酰化酶 HDA19 作用,增强 AtERF7 的转录

抑制活性,降低植物体内 ABA反应和对盐胁迫的

耐受性. 该研究结果提示了盐胁迫、ABA 信号与

染色体表观遗传调控之间的可能关系.

2 保卫细胞中脱落酸的信号转导调控

ABA的信号感应引发大多数 ABA反应. A-

BA诱导的气孔关闭与阻碍气孔开放是两个可分

开的过程,干扰野生型拟南芥中单一的异源型 Ga

蛋白(GPA1)的表达可抑制后一个过程[25]. Vicia 保

卫细胞质膜胞液中 Ca2+含量的增加引起气孔关闭,

ABA介导 Ca2+的激活并且此过程依赖于 ATP的水

解[26]. 此外 , Kwak 等 [27]发现蛋白磷酸酶 1( PP1)和

PP2A的抑制剂以及 ABA促进 Ca2+通道的开放 ,

表明 ABA信号感应以及接收离子通道信号的功

能是通过与质膜相偶联的蛋白激酶和蛋白磷酸

酶而实现的 (图 3) . 拟南芥中可渗透性 Ca2+通道

AtTPC1也是液泡中一种 Ca2+、K+激活通道[28]. 同时 ,

Levchenko 等[6]发现完整植株保卫细胞中 ABA激

活离子通道发生在诱导后的 2~5 d, 离子通道的

激活独立于 Ca2+水平的变化 , 即 Ca2+水平的变化

为下游事件.

随着脱落酸生理受体的发现 , ABA信号通路

调节因子不断被鉴定出, 脱落酸信号通路这一错

综复杂的“网络”正逐渐明确 , 促进脱落酸作用机

制的研究. 这一通路不是”孤立“的 , 而是与胁迫

反应以及其他植物激素信号途径紧密相连的[29, 30].

Song等 [10]提出 ABA诱导植株气孔关闭的信号转

导通路动力学模型 , 中断膜去极化、阴离子流出、

肌动蛋白细胞骨架重组、细胞质 pH 增加、磷脂酸

信号途径、激活质膜 K+通道等过程都引起 ABA

应答效应的减弱 . 整个 ABA诱导植株气孔关闭

信号转导通路是十分复杂的, 任何一个小的外界

刺激都会引起 ABA应答效应发生变化.

3 结语

虽然许多植物的 ABA信号转导途径组分已

经被分离鉴定出来 , 但仍有许多问题有待于探

讨,如仍有一些信号组分以及其调节的组织特异

性基因的未鉴定 , 如何应用 ABA诱导植株气孔

关闭的信号转导通路动力学模型来阐明 ABA其

他应答反应信号通路的机制. 研究 GCR2 与已提

出的 ABA诱导植株气孔关闭的信号转导通路动

力学模型 [10]两者之间关系 , 对于研究 GCR2 的作

用以及检测和扩充此动力学模型十分重要 , 也为

今后建立调控植株开花过程的动力学模型提供

了很好的研究方法 . ABA 与赤霉素 , 细胞分裂

素 , 生长素有拮抗作用 , 也与乙烯和芸苔素等在

信号转导上互作 [31]. 因此 , 鉴定并研究一种能在

几类激素间的作用的蛋白 , 将有助于了解几大类

植物激素是如何协同作用调节植物的生长发育

以及对环境的反应.
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