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生长素在植物胚胎早期发育中的作用 
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摘要  有性生殖是有花植物的一个重要特征, 胚胎则是实现有性生殖和世代交替的重要载体。植物胚胎从双受精开始, 经
历了合子极性建立、顶基轴形成、细胞层分化和器官形成等过程, 这些过程都受到生长素的调控。近年来的研究表明, 生
长素在生物合成、极性运输和信号转导3个层面上调控胚胎的发育过程。该文以双子叶植物拟南芥(Arabidopsis thaliana)
为例, 综述了生长素对胚胎早期发育过程, 包括合子极性和顶基轴建立、表皮原特化和对称模式转变、胚根原特化和根尖

分生组织形成及茎尖分生组织形成等发育的调控机制。 
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生长素在植物胚胎发育过程中起着非常重要的

作用。在植物早期胚胎发育过程中, 合子极性和顶基

轴(apical-basal axis)建立、表皮原(dermatogen)特化

和对称模式转变、胚根原特化和根尖分生组织形成及

茎尖分生组织形成等都依赖生长素。生长素对早期胚

胎发育的调控作用主要通过本地合成 (local bio- 
synthesis)、极性运输(polar transport)和信号转导

(signal transduction)来实现。生长素在单、双子叶植

物的胚胎发育中均起重要作用。近年来, 人们以双子

叶植物拟南芥(Arabidopsis thaliana)为材料, 对生长

素调控胚胎发育机制进行了深入研究, 并取得了一些

重要进展。 
拟南芥早期胚胎发生过程中, 细胞分裂模式相对

比较简单, 且胚胎大小、形状和分裂模式在各个时期

都比较固定。合子(受精卵)沿顶基轴方向伸长约3倍
后 , 进行1次不对称横向分裂(transverse division), 
产生1个小的顶细胞(apical cell)和1个大的基细胞

(basal cell)。顶细胞经过连续2次纵向分裂(longi- 
tudinal division)和1次横向分裂形成8细胞原胚(pro- 
embryo), 之后经过平周分裂(periclinal division)形成

辐射对称的包含16个细胞的原胚, 其外层的8个细胞

为表皮原细胞; 基细胞则经过几次横向分裂形成具有

一列细胞的胚柄(suspensor)。当胚胎发育至32细胞

期时, 位于胚柄最上端的胚根原细胞(hypophysis)横
向分裂, 产生1个靠近胚体且体积较小的凸透镜形状

的细胞, 该细胞和1个远离胚体的体积较大的细胞将

分别发育为静止中心的4个细胞和根冠中央区细胞。

过渡期(transition stage)之前的胚胎主要以顶基轴为

中线辐射对称。从过渡期开始, 胚体上部的两侧开始

形成2个子叶原基, 并在其间形成茎端分生组织, 胚
胎由辐射对称逐渐转变成两侧对称。过去20多年的研

究表明, 生长素在植物胚胎发育过程中起着至关重要

的作用。本文将重点综述生长素如何调控胚胎的早期

发育, 特别是生长素在合子极性建立、由辐射对称到

两侧对称的转变及胚根原分化等过程中的作用(图1)。 

1  生长素调控合子极性形成和顶基轴极

性建立 

精细胞和卵细胞融合形成合子, 合子的极性通常与细

胞核及液泡的位置相关(Dumas and Rogowsky, 
2008)。合子和胚胎在早期发育过程中, 基因组就已

开始转录。在玉米(Zea mays)中, 来自父母双方的转

录本贡献相当。而在拟南芥合子中, 母本转录本占主 
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图1  生长素通过生物合成、极性运输及信号转导调控拟南芥早期胚胎发生(改自Lau et al., 2012) 

(A)–(C) 生长素参与合子极性及顶基轴极性建立, PIN7定位在胚柄细胞顶部, 由下向上运输生长素到胚胎顶细胞, PIN1在顶细胞中

定位没有极性; (D) 生长素调控胚根原细胞分化, 生长素合成基因YUC1、YUC4、YUC10和TAA1在胚胎中表达, 合成生长素; PIN1
运输生长素到胚根原细胞, 对胚根原中生长素峰值(auxin maximum)的形成至关重要; MP和BDL在胚胎内层区域表达, 生长素导致

IAA10降解, 激活ARF9和其它的ARFs, 调控胚根原分化; bHLH转录因子TMO7移动到胚根原细胞调控其分化; (E), (F) 生长素调控

子叶原基起始及子叶发育, YUC1、YUC4、YUC10和TAA1在子叶原基及顶端分生组织形成区域表达; TAA1在静止中心(QC)前体细

胞中表达, 它们对子叶和静止中心的形成和发育不可缺少 
 
Figure 1  Auxin controls early embryogenesis via biosynthesis, polar transport and signal transduction (modified from Lau et al., 
2012) 
(A)–(C) Auxin is involved in the establishment of apical-basal polarity of zygote, PIN7 is localized apically in the suspensor cells, 
transporting auxin upwards, PIN1 is non-polar localized in apical cell; (D) Auxin regulates differentiation of hypophysis, Auxin 
biosynthetic genes YUC1, YUC4, YUC10 and TAA1 are expressed in embryos, producing auxin; PIN1 transports auxin to hy-
pophysis; Both auxin biosynthesis and transport are crucial for establishment of auxin maximum in hypophysis; The expression 
of MP and BDL in embryo, auxin-triggered degradation of IAA10, activation of ARF9 and other ARFs, movement of the bHLH 
transcription factor TMO7 to hypophysis, collectively regulate differentiation of hypophysis; (E), (F) Auxin controls the initiation 
and development of cotyledon primordia; The expression of YUC1, YUC4, YUC10 and TAA1 in cotyledon primordia and shoot 
apical meristem regions, as well as TAA1 in precursor cells of quiescent center (QC), plays indispensable role in the formation of 
cotyledon and QC  
 

 
导地位, 但这种母本优势并不能说明合子的极性来自

卵细胞极性, 相反合子转录不依赖于父母本而独立存

在(Autran et al., 2011)。Nodine和Bartel (2012)的实

验证明, 在拟南芥胚胎起始阶段, 即合子形成的过程

中, 父、母本基因组对胚胎的转录本同等重要。 
生长素在合子伸长过程中起着不可或缺的作用。

受精后几小时内合子便沿着未来顶基轴方向伸长至

原来的3倍左右, 合子伸长依赖小G蛋白ADP核糖基化

因子的鸟苷酸交换因子(ARF-GEF)GNOM(GN)。GN
编码一个调节囊泡运输(vesicle trafficking)的因子, 

该因子参与早期胚胎发生过程中生长素输出载体

PIN-FORMED1(PIN1)蛋白从内体(endosome)再循

环到质膜, 并最终定位到质膜上的过程(Steinmann 
et al., 1999; Richter et al., 2010)。gn突变体中PIN1
的囊泡运输和膜定位紊乱, 扰乱了生长素极性运输, 
合子伸长及不对称分裂异常, 产生大小相近的顶细胞

和基细胞(Mayer et al., 1993; Geldner et al., 2003)。
由于基细胞参与胚根形成, 突变体中较小的基细胞可

能丢失了形成胚根所必需的信号分子, 从而造成gn
突变体胚根缺失(Richter et al., 2010)。 
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合子顶基轴建立需要生长素稳态(homeostasis)
和生长素响应。生长素输出载体PIN7及其功能冗余蛋

白PIN对生长素浓度建立和顶基轴形成起关键作用。

在拟南芥早期胚胎中PIN7定位在胚柄细胞顶部, 由
下向上运输生长素至顶细胞, 这也与在顶细胞中能检

测到生长素报告基因DR5:GFP的响应是一致的

(Friml et al., 2003)(图1A, B)。MONOPTEROS(MP)
和BODENLOS/IAA12(BDL/IAA12)在合子顶细胞中

也有表达。MP属于生长素响应因子(auxin response 
factor, ARF)家族, 该家族在拟南芥基因组中有23个
成员。BDL/IAA12是拟南芥29个AUX/IAA转录因子中

的 1 个 , 这 2 个基因都参与生长素的响应过程

(Hamann et al., 2002)。顶细胞中由生长素转运蛋白

PIN7运输产生的生长素峰值(auxin maximum)可能

导致MP和BDL表达。同时敲除PIN1、PIN3、PIN4
和PIN7的四突变体与mp、bdl和bdl mp突变体一样合

子顶细胞分裂异常, 由纵向分裂变成横向分裂(Har- 
dtke and Berleth, 1998; Hamann et al., 1999; Friml 
et al., 2003)。因此, 在合子极性建立过程中, 生长素

极性运输和信号转导都起着重要作用。目前, 已知生

长素合成基因YUC在花粉和胚囊形成过程中都有表

达(Cheng et al., 2006; Pagnussat et al., 2009), 但
是合子中的生长素是来自受精前的精细胞和卵细胞, 
还是由受精后的合子新合成的, 目前尚不清楚。 

此外, 胚胎顶基轴的建立也受到不依赖于生长素

的信号调控。WUS-RELATED HOMEOBOX (WOX)
基因编码早期胚胎模式建成中的转录因子, 这些转录

因子不依赖于生长素。WOX2和WOX8基因的mRNA
在卵细胞及合子中都能检测到, 由于合子不对称分

裂, WOX2和WOX8的表达被分别局限在顶细胞和基

细胞中(Breuninger et al., 2008)。WOX2在顶细胞中

促进PIN1表达, 诱导生长素运输和正常的生长素分

布(Zhang and Laux, 2011)。合子伸长和不对称分裂

同样依赖于白介素-1受体相关激酶(interleukin-1 re-
ceptor-associated kinase (IRAK)/Pelle-like kinase) 
SHORT SUSPENSOR (SSP), MAPKKK激酶YO- 
DA、MPK3、MPK6及RWP-RK家族蛋白RKD4。在

气孔发育和模式建成中, SSP、YDA、MPK3、MPK6、
MKK4和MKK5在同一条通路上(Wang et al., 2007); 
但在合子中这条蛋白激酶信号通路直接的靶基因还 

 

不清楚(Lau et al., 2012)。 

2  生长素调控表皮原形成和辐射轴确立 

拟南芥辐射对称形成的标志是8细胞胚体切向分裂

(tangential division)形成16细胞早球形胚。8个外层细

胞分化成表皮和皮层细胞, 8个内层细胞分化成原维

管束细胞和基本分生组织 (Mansfield and Briarty, 
1991)。内外层细胞命运不同主要由转录激活差异所

致。GLABRA 2(GL2)转录因子家族的同源基因ARA- 
BIDOPSIS THALIANA MERISTEM LAYER1 (ATM- 
L1)和PROTODERMAL FACTOR2 (PDF2)在表皮原

细胞内表达(Lu et al., 1996), 而ZWILLE/ARGON- 
AUTE10(ZLL/AGO10)被限定在内层细胞中表达(Mo- 
ussian et al., 1998)。目前尚不清楚这种表达模式是

如何确立和维持的。atml1 pdf2双突变体的子叶缺少

表皮细胞层, 在其内层细胞中可以检测到异位表达的

外层细胞分子标记, 这进一步说明了胚胎发生的复杂

性(Abe et al., 2003)。 
与极性顶基轴建立相同, WOX基因和MP/BDL依

赖的生长素信号通路也参与调控辐射对称的形成。

wox2 mp、wox2 wox8及wox1 wox2 wox3突变体均

不能形成切向分裂, 因此不能形成表皮层(Haecker 
et al., 2004; Breuninger et al., 2008)。 

蛋白磷酸酶PP2A由A、B、C三个亚基组成, 其
催化亚基的同源基因PP2A-C3和PP2A-C4的双突变

体pp2a-c3c4具有很强的胚胎发育缺陷。从合子第1
次分裂开始, 细胞的分裂就存在异常, 到表皮原阶

段 , 胚胎不能形成正常的辐射对称结构。在pp2a- 
c3c4双突变体中, PIN1-GFP的极性定位出现异常, 
DR5-GFP报告基因在子叶原基形成部位以外表达, 
可能还有其它的生长素峰值 (Ballesteros et al., 
2012)。PP2A与PID及其同源基因的AGC蛋白激酶相

互拮抗地调控PIN蛋白的磷酸化状态和极性定位

(Michniewicz et al., 2007; Dhonukshe et al., 2010), 
但是PID及其同源基因的多突变体pid pid2 wag1 
wag2的胚胎发育缺陷主要表现在子叶缺失和幼苗根

分生组织较短, 其表型较pp2a-c3c4和pin1 pin3 pin4 
pin7弱, 因此推测可能还有其它的蛋白激酶参与胚胎

表皮原形成的调控。 
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3  生长素调控由辐射对称到两侧对称的

转变 

拟南芥16细胞期, 胚胎平周分裂形成外层8个表皮原

细胞和8个内层细胞, 由此形成辐射对称; 心形期起

始于胚胎顶端区域的子叶原基, 是从辐射对称向两侧

对称转变的标志。拟南芥胚胎发生过程中, 子叶起始

和茎分生组织形成相伴发生, 但这两个过程似乎彼此

独立。子叶缺失突变体pin1 pid和pid npy1仍然可以形

成茎分生组织, 并长出真叶(Furutani et al., 2004; 
Cheng et al., 2008)。另一方面, 茎分生组织缺失突变

体shoot-meristermless (stm)也可形成正常的子叶

(Aida et al., 1999)。刘春明等(1993)发现生长素极性

运输对胚胎两侧对称的建立是必需的。后来, Benko- 
vá等(2003)发现PIN1蛋白介导生长素向子叶原基顶

端极性运输, 导致生长素在子叶原基积累, 子叶起始

由此发生。gn突变体产生子叶融合表型, 说明GN基

因在生长素极性运输介导的子叶发育中起作用

(Geldner et al., 2004)。 
丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶PINOID(PID)是生长素

极性运输中的重要因子, PID和蛋白磷酸酶Protein 
Phosphatase 2A(PP2A)通过磷酸化和去磷酸化作用

调控PIN1蛋白的磷酸化状态, 从而影响PIN1的极性

定位和生长素极性运输(Michniewicz et al., 2007)。
PID的同源基因WAG1和WAG2也能够对PIN1蛋白进

行磷酸化修饰, 调控其极性定位(Dhonukshe et al., 
2010)。PID在拟南芥子叶发育中起关键作用, 同时失

活PID及其3个亲缘关系最近的同源基因PID2、
WAG1和WAG2, 胚胎完全不能形成子叶(Cheng et 
al., 2008)。 

YUCCA1(YUC1)、YUC4、YUC10和YUC11编
码黄素单加氧酶 , TRYPTOPHAN AMINOTRANS-
FERASE OF ARABIDOPSIS1(TAA1)编码色氨酸氨

基转移酶, 这些基因是生长素合成的关键基因, 在胚

胎顶端分生区表达; 另外, 在子叶原基起始和随后的

子叶发育中也能检测到YUCs基因的表达, 说明生长

素合成基因YUCs和TAA1共同调控拟南芥的子叶发

育(图1E, F)(Zhao et al., 2001; Cheng et al., 2006, 
2007a; Stepanova et al., 2008; Tao et al., 2008)。在

yuc1 yuc4背景下筛选得到其增强子naked pins in 
yuc mutants (npy1)。NPY1属于NPH3基因家族, 编

码1个BTB-NPH3类蛋白 (Cheng et al., 2007b)。
NPY1也在pid增强子筛选中被分离得到, 故也被称为

ENHANCER OF PINOID (ENP)和MACCHI-BOU 4 
(MAB4)。在pid增强子筛选中还得到macchi-bou 
2(mab2), MAB2编码MED13同源蛋白, 可能在生长

素响应信号通路中起作用。mab2突变体对生长素响

应削弱, 4–8细胞期细胞分裂紊乱, 后期子叶原基发

育缺陷。在pid突变体背景下 , 分别失活NPY1、
MAB2、YUC1 YUC4和PIN1同样产生子叶缺失表型, 
而在npy1、pid、yuc1yuc4、pin1和mab2突变体中并

未观察到此表型(Cheng et al., 2007b, 2008; Ito et 
al., 2011)。这些结果说明, 在拟南芥中YUC、NPY1
和PID家族参与同一个生长素介导的器官发生信号通

路(Cheng et al., 2007b)。 
AP2类转录因子DORNROESCHEN (DRN)和

DRN-LIKE (DRNL)功能冗余地调控子叶发育。drn 
drnl双突变体子叶缺失, 胚胎中DR5表达和PIN1蛋白

定位有所改变。DRN是生长素响应因子MP的一个靶

基因, 参与调控生长素的极性运输, 该基因作用于生

长素的下游, 同时也作用于生长素极性运输的下游

(Chandler et al., 2008)。在功能获得性iaa18突变体

中, 由于iaa18突变蛋白不能被正常降解, 变得比野

生型蛋白稳定, PIN1-GFP不对称表达, mp iaa18突变

体表型比单突变体发育缺陷表型严重, 过量表达MP
可以部分恢复iaa18子叶发育缺陷。功能获得性突变

体bdl及mp bdl胚胎也有子叶发育缺陷, 说明MP不是

IAA18唯一的靶蛋白 , IAA18可能还作用于其它的

ARFs(Ploense et al., 2009)。 
除了生长素合成、极性运输和信号转导相关基因

在拟南芥子叶发育和茎分生组织形成中起关键作用

外, CUP-SHAPED COTYLEDON(CUC)基因CUC1、
CUC2和STM相互作用共同调控分生组织的分裂和

子叶起始。CUC1、CUC2和STM在球形期的子叶原

基表达, 弯子叶期CUC1和CUC2被限制在子叶边缘

表达, 而STM仅在茎尖分生组织中表达(Nardmann 
and Werr, 2007)。pin1 pid双突变体的子叶完全缺失, 
CUC1、CUC2和STM的表达扩展到子叶外围, 在pin1 
pid中去除CUC1、CUC2或STM的活性可以部分恢复

子叶发育, 说明CUC1、CUC2和STM负调控子叶的

生长(Furutani et al., 2004)。 
Luo等(2011)发现3个D-myo-inositol-3-phosph- 
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ate synthase (MIPS)基因在拟南芥胚胎发生过程中

起关键作用。MIPS编码肌醇合成通路中关键酶肌醇- 
3-磷酸合成酶。尽管mips单突变体没有明显表型, 但
mips1 mips2和mips1 mips2 mips3突变体胚胎致死, 
mips1 mips3和mips1 mips2+/–突变体胚胎发育异

常、部分子叶融合、子叶数目改变且维管束系统混乱, 
这些均与生长素相关突变体的表型相似。此外, 这些

突变体的DR5表达异常, PIN1极性定位也发生了改

变, 说明肌醇合成在拟南芥胚胎发生早期起关键作用

(Luo et al., 2011)。 

4  生长素调控胚根原分化和根分生组织

形成 

拟南芥胚胎发育至32细胞球形期时, 胚根原不对称

分裂产生1个小的凸透镜形的细胞和1个大的基部细

胞, 胚根原分化与生长素信号密切相关(Weijers et 
al., 2006)。胚胎早期PIN7定位在胚柄细胞顶部, PIN1
并未极性地分布在胚体细胞; 到了球形期PIN1开始

极性地定位在胚胎内层细胞基部, PIN7则定位于胚柄

细胞基部, 生长素由顶部向底部运输, 在胚根原细胞

和胚柄上层细胞中积累并达到峰值(maximum), 激活

DR5表达(Friml et al., 2003)(图1B, C)。 
MP/ARF5在原维管束和胚根原细胞中非自主性

激活, BDL/IAA12是MP的转录抑制因子(Hamann et 
al., 2002)。在生长素浓度较低的情况下, BDL/IAA12
和TOPLESS(TPL)相互作用, 进而抑制MP和BDL形
成异源二聚体 , 阻止MP形成同源二聚体 (Osmont 
and Hardtke, 2008; Szemenyei et al., 2008)。在生长

素浓度较高的情况下, BDL被SCFTIR1E3泛素连接酶

泛素化, 之后被26S蛋白酶体降解。MP从BDL-TPL
异源二聚体中释放出来, 形成同源二聚体, 结合到生

长素诱导基因的启动子上, 启动此类基因的表达(Pa- 
rry and Estelle, 2006; Lau et al., 2012)。MP和BDL
在早球形胚体内层表达, 在胚根原细胞中不表达, 而
mp和bdl突变体却产生了没有胚根和胚轴的表型

(Hamann et al., 2002), MP-BDL在内层胚体细胞产

生的信号如何传递到胚根原细胞并调控其分化？除

了MP和BDL外, ARF9和IAA10是否也参与调控胚根

原分化? 这些问题需进一步探明。Rademacher等
(2012)的研究表明, 胚体内层细胞中MP和BDL促使

PIN1运输生长素到胚根原, 从而降解生长素抑制因

子IAA10, 激活ARF9、ARF13及其它ARFs, 它们在

胚柄细胞中相互作用调控胚根原分化。 
mp和bdl突变体由于其胚根原细胞中DR5活性丧

失, PIN1蛋白水平下降, 故产生了没有胚根和下胚轴

的胚胎。外源生长素处理不能恢复mp或bdl胚根原细

胞分化的缺陷, 说明生长素自身并不足以诱导胚根原

分化(Weijers et al., 2006), 可能还有其它未知的不

依赖于生长素的MP信号存在。利用基因芯片表达谱

分析方法分离得到MP靶基因TARGET OF MP5 
(TMO5)和TMO7, 它们在胚根原相连的胚体内层区

域表达。TMO7转录因子可以从其合成位点移动到未

来的胚根原细胞中调控其分化, 说明在胚根原分化过

程中确实存在2条途径, 一条是胚根原细胞接受生长

素信号降解IAA10, 激活ARF9及其功能冗余ARFs; 
一条是TMO7移动到胚根原细胞, 通过连续转录过程

激活相关基因 , 调控胚根原分化(Schlereth et al., 
2010)(图1D)。 

POPCORN(PCN)是一个含有WD-40结构域的

蛋白 , 可能与TPL一样为BDL的共抑制因子 , 在
MP-BDL信号通路中调控生长素介导的胚根原分化和

分生组织形成。在pcn突变体胚胎中, WUS、CLV3和
WOX5等基因的表达下降, 而MP、STM和BDL等基因

表达异位; DR5-GFP生长素报告基因表达异常, 胚胎

顶部的PIN1-GFP极性发生改变。BDL突变可以抑制

pcn突变体胚胎致死的表型(Xiang et al., 2011)。 
AP2类转录因子PLETHORA(PLT)基因也对胚根

原分化和根发育起重要作用。PLT基因PLT1、PLT2、
PLT3及PLT4/BABY BOOM (BBM)作用于生长素的

下游, PLT1/2的表达依赖于生长素响应因子MP及其

同源基因NON-PHOTOTROPIC HYPOCOTYL4/A- 
RF7(NPH4/ARF7)的激活, PLT以依赖于MP/BDL的
方式在胚根原起始分化过程中起作用(Aida et al., 
2004)。Pinon等(2013)的研究表明, PLT转录因子调

控生长素合成基因YUC1和YUC4的表达, 控制茎端

分生组织中生长素的浓度梯度, 决定叶原基的形成部

位和叶片的排列方式。PLT转录因子是否直接结合于

YUC基因的启动子部位, 以及在胚根原中PLT是否有

相似的功能, 目前尚不清楚。转录因子SCARECRO- 
W(SCR)和SHORTROOT(SHR)同样在根的组织形

成中起作用。SHR在中柱组织中表达, 随后移动到周
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围组织层, 结合在SCR启动子上直接激活SCR表达。

鉴于scr突变体胚根原分裂正常, SCR对胚根原分化

并不是必需的, 但其在根尖分生组织形成过程中是必

需的(Helariutta et al., 2000; Nakajima et al., 2001)。 
由此可见, 在胚根原细胞中生长素积累和响应对

胚根分化和根分生组织形成至关重要。生长素合成、

极性运输和信号转导突变体表型也证实了这一点。生

长素合成基因YUCCAs(YUC)和TRYPTOPHAN AM- 
INOTRANSFERASE OF ARABIDOPSIS1/TRYPTO- 
PHAN AMINOTRANSFERASE RELATEDs (TAA1/ 
TARS)在胚根原分化和根起始过程中起重要作用 , 
yuc1 yuc4 yuc10 yuc11和taa1 tar1 tar2突变体苗  
期发育严重缺陷 , 不能形成下胚轴和根分生组织

(Cheng et al., 2007b; Stepanova et al., 2008)。生长

素运输突变体pin1 pin3 pin4 pin7、生长素响应突变

体mp和生长素受体突变体tir1 afb1 afb afb3表型基

本一致, 胚根原发育缺陷导致了幼苗根缺失(Friml et 
al., 2003; Dharmasiri et al., 2005)。 

5  生长素调控茎端分生组织形成 

胚胎发育到过渡期时, 胚体顶部的两侧形成子叶原

基, 在子叶原基之间形成茎端分生组织。尽管茎端分

生组织起始的机制还不十分清楚 , 但是第3类HD- 
Zip(Class III HD-Zip)转录因子家族基因是不可缺少

的。该家族成员包括PHABULOSA(PHB)、PHA- 
VOLUTA(PHV)、REVOLUTA(REV)、CORONA(CNA)/ 
ATHB15和ATHB8, 它们在拟南芥发育中的功能既有

重叠, 又相互拮抗。rev phb双突变体的胚胎和幼苗均

很少有茎端分生组织形成, 而rev phv双突变体则少

有这种发育缺陷(Prigge et al., 2005)。这些基因在早

球形胚体中持续表达, 球形期仅在胚体顶端中心区域

表达, 心形期则在茎尖分生组织、子叶近轴区域和维

管束区域表达, phb phv rev三突变体胚胎缺少两侧对

称和茎尖分生组织(Grigg et al., 2009)。GARP转录因

子家族成员KANADI基因(KAN1–4)和第3类HD-Zip
转录因子基因胚胎表达模式相互补充, KAN1、KAN2
在子叶和胚轴离轴区域表达, KAN3仅在子叶离轴区

域表达。kan1 kan2 kan4三突变体胚胎发育严重缺陷, 
从胚轴生出很多侧生的叶片。在第3类HD-Zip转录因

子的突变体背景下失活KAN将减弱两侧对称缺陷 , 

说明这两个基因家族在胚胎模式建成过程中起着相

互拮抗的作用(Izhaki and Bowman, 2007)。 
上述两类基因突变体胚胎茎端分生组织发育缺

陷, 至少部分原因是由于生长素极性运输异常所致。

在kan1 kan2 kan4三突变体胚胎中, 生长素转运蛋白

PIN1的极性定位在下胚轴形成部位出现部分逆转, 
导致生长素流(auxin flow)的方向相应的发生逆转, 
出现额外的DR5-GFP高表达(代表新的生长素峰值), 
从而在下胚轴上发育出叶原基(Izhaki and Bowman, 
2007)。 

除了PIN生长素外向(efflux)转运蛋白介导的生长

素流外, AUX1生长素内向(influx)转运蛋白和生长素

本地合成对胚胎茎端分生组织的起始也具有不可缺

少的作用。yuc1 yuc2 yuc4 yuc6 aux1多突变体的幼

苗不能形成正常的真叶, 这种表型与yuc1 yuc4 pin1
三突变体的表型非常类似。yuc1 yuc4 pin1三突变体

幼苗的WUS和CLV3基因在茎端分生组织的表达除

区域变小外, 表达水平无明显变化。YUC1和YUC4
在胚胎发育的球形期顶部均有表达, 尤其在过渡期和

早心形期的茎端分生组织形成部位有特异表达, 说明

生长素合成和极性运输在茎端分生组织形成过程中

都起着不可或缺的作用(Cheng et al., 2007a)。 

6  研究展望 

自从生长素在胚胎发育中的作用被揭示以来, 对这种

重要植物激素控制胚胎发育的分子机制的理解越来

越深入。生长素在生物合成、极性运输和信号转导等

多个层次上控制着胚胎的发育过程。一般认为生长素

在胚胎模式建成过程中, 在器官发生的原基先形成一

个峰值, 与此同时信号被感知, 引发下游信号途径, 
但是这些信号如何被进一步转化为细胞极性和器官

发生的指令还不清楚。尽管已有一些转录因子得到鉴

定, 但是这些转录因子之间的相互关系如何？在胚胎

模式建成过程中是否也存在一个类似于花器官特征

决定的ABC模型？尚需进一步验证。已有的研究结果

表明, 生长素生物合成与极性运输之间存在着某种相

互协调的关系, 共同控制生长素峰值的形成, 但是生

长素合成与转运之间协调关系调控的分子机制是什

么？胚胎的发育过程受到胚乳的影响, 它们之间及其

与生长素之间的关系如何？均有待深入探讨。可以肯
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定的是, 还有很多生长素介导的胚胎发育相关基因尚

未被鉴定。新一代测序技术、高通量蛋白质组学和代

谢组学技术可能为回答这些问题提供了新的手段。 
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Role of Auxin in Early Embryogenesis of Plants 
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Abstract  A hallmark of flowering plants is sexual reproduction, with the embryo a key player. In double fertilization, the 
zygote (fertilized egg) first establishes its apical-basal polarity within the single cell. With cell division and differentiation, 
the proembryo forms a apical-basal axis and develops through pattern formation and organogenesis. Recent advances 
have shown that the whole process of embryogenesis is regulated by auxin at levels of biosynthesis, polar transport and 
signal transduction. In this review, we highlight our current understanding, mainly from studies in Arabidopsis, of the mo-
lecular mechanisms by which auxin controls embryogenesis. These mechanisms include the establishment of polarity of 
zygotes, apical-basal axis of embryos, differentiation of protoderm, transition of radial symmetry to bilateral symmetry, 
formation of hypophysis, shoot apical meristem and root apical meristem. In addition, we briefly introduce the embryo-
genesis process not regulated by auxin. 
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