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气孔发育机制及其内外调控因子的研究进展
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摘　要：气孔是植物与外界环境进行气体与水分交换的重要通道，调节着植物的蒸腾与光合作用。在长期

进化过程中，植物通过调节气孔行为和气孔发育机制来适应环境变化。不同植物气孔系的形成方式不尽相同，

但过程均受到气孔发育信号网络系统的调节作用。近年来关于气孔发育机制的研究层出不穷，现重点综述

各类转录因子、信号肽以及环境因子和植物激素对气孔发育的调节作用。该领域的研究为在微观层面揭示

植物对环境变化的适应机制提供了科学基础。
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Abstract: Stomata play important roles in regulating gas and water exchange between plants and the environment, 
which determine transpiration and photosynthesis. In the process of evolution, land plants have adapted to 
environmental changes by regulating stomatal behavior and development. Stomatal patterning and development 
varies among diverse plant groups, while all the forming processes are mediated by series of signaling network. 
Studies on the mechanism underlying stomatal development have attracted wide academic attention in recent years. 
In this paper, we discuss how transcriptional factors, peptides, environmental cues and hormones affect stomatal 
development, so as to provide foundation of scientific research in revealing plant adaptive mechanisms to 
environmental changes at a molecular level. 
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气孔着生于植物表皮，是植物与外界环境进行

水气交换的重要通道，其孔径大小直接决定着植物

的蒸腾和光合作用 [1-2]。气孔的形态、分布、运动及

发育调控在植物适应环境方面发挥着重要的作用。 
在长期的进化过程中，不同种类的植物形成了

不同类型的气孔，双子叶植物气孔一般由一对肾形

的保卫细胞 (guard cell, GC) 构成，单子叶植物气孔

一般由一对哑铃型的 GC 和两侧的一对副卫细胞

(subsidiary cell, SC) 构成 [3-5]。不同的植物种类气孔

的分布模式也不相同，大多数植物叶远轴下表面的

气孔密度较大，这是因为叶远轴下表面很少暴露在

高热环境中，该模式能够减少水分的散失 [6]。单双

子叶植物气孔的分布模式也不相同，如在双子叶植

物拟南芥 (Arabidopsis thaliana) 中气孔似乎是随机

分布的，而在单子叶草本植物水稻 (Oryza sativa) 中
气孔显示为一种高度有序的分布模式 [7]。尽管不同
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种类植物的气孔分布是不同的，但其分布几乎都遵

循“单细胞间隔法则 (one cell spacing)”，即任何两

个气孔之间至少间隔一个非气孔表皮细胞的距离 [5,8]，

这对于提高气孔与临近细胞离子交换效率具有重要

作用 [9]。

气孔运动受多种环境与生物因子的影响，是一

个复杂的生理过程 [10]。GC 通过感应环境和生物等

因子来调节自身膨压的变化，从而控制气孔的开合

运动，进而调控和促进光合作用和水分散失的动态

平衡 [2,11]。大量研究证明，干旱、CO2 浓度、光照、

温度、生物胁迫 ( 如丁香假单胞杆菌、大肠杆菌、

大麦霉菌、酵母菌、小球藻、鞭毛蛋白、几丁质和

酵母菌激发子等 )、植物生长素、细胞分裂素、脱

落酸 (ABA)、乙烯、赤霉素 (GAs)、水杨酸、茉莉酸，

以及糖等因素可以调控气孔运动 [12-18]。这些生物与

非生物因子对气孔运动的调控作用主要是由 GC 内

复杂的信号网络所介导的。研究发现，参与气孔运

动信号转导系统的主要包括 H2O2、H2S、NO、促分

裂原活化蛋白激酶级联 (mitogen-activated protein kinase, 
MAPKs)、细胞骨架、蛋白激酶、蛋白磷酸酶、G
蛋白、CAM、K+ 和 Ca2+ 等 [12-24]。气孔运动信号通

路中的级联反应包括 G 蛋白的激活、保卫细胞激酶

OST1 的活化、ROS 和 NO 的合成、胞内 pH 值的

升高、Ca2+ 浓度的提高和 Ca2+ 振荡、蛋白质的磷酸

化和去磷酸化以及 MAPK 的激活和细胞骨架的重

组等 [12, 25-26]。

在自然界中，短期的气孔开闭运动不能满足植

物长期适应不断变化的环境，植物必须通过调控气

孔发育来改变植物表皮上的气孔密度。近年来，随

着对气孔发育信号通路研究的深入，越来越多的证

据表明植物气孔发育受到环境因子的调节，如研究

显示植物的气孔密度和气孔指数 ( 叶片单位面积上

气孔数与表皮细胞数的比值 ) 与环境中 CO2 浓度呈

负相关而与光强呈正相关 [27]。对激素的深入研究还

进一步揭示了油菜素内脂、生长素和茉莉酸对气孔

发育的反向调节作用 [28-30]。环境因子与激素对气孔

发育的影响也存在互作，如光照和干旱度可以影响

ABA 的代谢，而 ABA 可以调节气孔开闭和影响气

孔指数。研究气孔发育的信号转导通路以及环境因

子和植物激素对气孔发育信号成分的整合作用，将

为揭示气孔对环境气候变化的响应与反馈驱动作用

提供科学依据。

1　气孔发育的基本过程

对拟南芥气孔发育模式的深入研究 ( 图 1) 发
现，气孔起源于植物表皮原细胞。拟南芥幼叶的某

些原表皮细胞靠自身分裂能力转化为拟分生组织母

细胞 (meristemoid mother cell, MMC)，然后 MMC 
进行一次不对称分裂，产生一个小的拟分生组织细

胞 (meristemoid cell, MC) 和一个气孔系基础细胞

(stomatal lineage ground cell, SLGC)。在经历 0~2 次

不对称分裂后，MC 形成保卫母细胞 (guard mother 

图1  双子叶植物拟南芥气孔发育过程及其内外调节因子[5,9,11,31]
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cell, GMC)，GMC 最后进行一次对称分裂形成两个

高度特化的 GC，GC 包围的空间即为气孔 [32]。一

些 SLGCs 最后形成扁平细胞，另外一些还可以分

化成卫星拟分生组织细胞，其远离已形成的气孔并

最终发育成新的气孔，确保气孔发育遵循“单细胞

间隔法则”[5,31-32]。

2　气孔发育的信号通路

2.1　转录因子对气孔发育的调控

在气孔发育过程中，碱性螺旋 - 环 - 螺旋 (basic 
helix-loop-helix, bHLH) 转录因子发挥着重要作用 [33-34]。

气孔发育的第一步就是进入气孔系，其过程是拟分

生组织母细胞经过不对称分裂产生一个有限制自我

更新能力的体积较小的三角形拟分生组织细胞 (meri- 
stemoid cell 1, M1) 和体积较大的毗邻细胞 (neigh-
bouring cell, NC)。在拟南芥中，bHLH 转录因子

SPECHLESS(SPCH) 调控此过程。spch 突变体不能

够产生正常的气孔，表明转录因子 SPCH，正向调

控原表皮细胞向 MMC 转变 [35]。在 MMC 和 M 的

不对称分裂过程中，除了转录因子 SPCH，还需要

一个植物特异性的极性蛋白 BASL 参与，BASL 能

与 MAPK 级联组分形成正反馈信号通路，通过影

响细胞极性调控细胞的不对称分裂过程 [36]。第二

步是拟分生组织细胞不对称分裂为拟分生组织细胞

2(meristemoid cell 2, M2) 和 NC，M2 再进行不对称

分裂形成拟分生组织细胞 3(meristemoid cell 3, M3)
和 NC，M3 在细胞壁的强化和内部因素的共同作用

下形成 GMC[37]。研究发现，此过程受 bHLH 转录

因子 MUTE 所调控。植物体内 MUTE 基因的突变

或过表达研究发现，mute 突变体的原表皮细胞虽然

能够从 MMC 不对称分裂形成拟分生组织，然而与

野生型 1~3 次分裂相比，突变体中 MC 的不对称分

裂次数达到 3~6 次，而且 mute 突变体不能形成气孔，

其植株也表现出矮小、苍白和不育的性状。这可能

是因为气孔的缺失影响了植物与外界环境的气体交

换，进而影响到植物的光合作用和蒸腾作用。与此

相反，MUTE 过表达植株形成的气孔较野生型多，

这也进一步说明转录因子 MUTE 在气孔形成过程

中具有终止不对称分裂以及促进 MC 向 GMC 转化

的作用
[38]。气孔形成的第三步是 GMC 进行对称分

裂产生两个形状、大小完全一致的 GC，两者围成

气孔 [39]。转录因子 FAMA 调控此过程，FAMA 的异

常或过表达都影响气孔的最后形成，说明 FAMA 不

仅在 GMC 转化成 GC 的对称分裂中起重要作用，而

且细化了 GC 的特性 [40]。R2R3 MYB 转录因子 FLP 和

MYB88 的缺失也会影响 GMC 到 GC 的转化 [41]。目

前研究发现，细胞周期依赖性蛋白激酶 B1;1(cyclin-
dependent kinase B1;1, CDKB1;1) 和周期蛋白 A2 
(cyclin A2, CYCA2) 是 FLP 和 MYB88 的下游靶蛋

白。cdkb1;1 cycA2;2 cycA2;3 cycA2;4 四重突变体比

cycA2;2 cycA2;3 cycA2;4 三重突变体产生更多的 GC，
这表明 CDKB1;1 与 CYCA2 基因家族协同抑制 GMC
的分化 [42-43]。此外，研究还发现 SPCH、MUTE 和

FAMA 转录因子在气孔的形成过程中并非单独发挥

作用，而是通过与另外的转录因子如 ICE1/SCRM、

SCRM2 等结合来调控气孔的形成 [42]。表型分析已

经显示 scrm scrm2 双突变体和 spch 突变体的表型相

同，且 SCRM 或 SCRM2 的缺失突变体与 fama 和
mute 突变体也有相似的表型，而 scrm-D 突变体产生

过多的气孔，与 MUTE 过表达植株有相似的表型 [42]。

2.2　信号肽对气孔发育的调控

气孔发育遵守“单细胞间隔法则”，即任何两

个气孔至少会被一个非气孔表皮细胞的距离所隔

开。目前发现与此法则相关的控制气孔发育的蛋白

有 TOO MANY MOUTHS(TMM)、ERECTA(ER)、
ERECTA-LIKE 1(ERL1)、ERL2、STOMATAL 
DENSITY AND DISTRIBUTION 1(SDD1)以及YODA 
(YDA) 等，它们在气孔发育过程中发挥着至关重要

的作用。TMM 仅在气孔系表达并编码一个受体类

似蛋白，该蛋白仅能调控植物气孔发育，缺乏任何

胞内结构域将导致不能转导任何信号 [32] ；但是，

TMM 可以与 ERECTA 家族受体类似激酶 (ER、ER1、
ER2) 结合，共同完成对气孔发育的调控 [44]。tmm
和 erecta 拟南芥突变体的叶片形成成簇的气孔，违

背了“单细胞间隔法则”，证明 TMM 和 ERECTA
对于气孔密度起到了负调控作用 [45]。进一步的研究

确定了几个和受体结合的调控气孔发育的肽类配

体，如对气孔发育具有负调控作用的 EPIDERMAL 
PATTERNING FACTOR 1(EPF1)[46]、EPIDERMAL 
PATTERNING FACTOR 2(EPF2)[47] 和 EPIDERMAL 
PATTERNING FACTOR-LIKE 6(EPFL6)/CHALLAH 
(CHAL) [48]，以及具有正调控作用的 EPL9/STOM-
AGEN[49]。EPF1、EPF2 和 CHAL 的受体被推定为

ERECTA 家族受体类似激酶。比如，EPF1 主要在

拟分生组织和 GMC 中表达，且可以与 ERL1 受体结

合，EPF1-ERL1 的结合控制 SLGCs 不对称间隔分裂

的方向和抑制 GMC 的分化，EPF1 缺失突变体形成

成簇的气孔，而 EPF1 过表达植株没有气孔形成但
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形成 SLGCs[46]。此外，在 SLGCs 中，ERL1 和 TMM
也有少量积累 [37,50]。最新的研究揭示拟分生组织和

SLGCs 共享 EPF1 库，SLGCs 中的 ERL1 可以识别

来自临近拟分生组织细胞释放的 EPF1，这种 EPF1-
ERL1 旁分泌信号确定了不对称间隔分裂的方向，

同时 EPF1 的旁分泌信号也限制了拟分生组织 
EPF1-ERL1 自分泌信号的抑制活性 [51]。在 MMC 
和早期的拟分生组织中，EPF2 基因的启动子是有

活性的，且 EPF2 能够与 ER 受体结合抑制不对称

分裂并抑制气孔系的形成，功能缺失突变体 epf2 可

形成更多的气孔和非气孔细胞但无成簇的气孔，而

EPF2 基因过表达植株的表皮仅有扁平细胞却没有

任何气孔，且 epf2 突变体和 EPF2 过表达植株与

spch 突变体和 SPCH 过表达植株显示相似的表

型 [47]。与 EPF1 和 EPF2 基因不同，CHAL 基因主

要在下胚轴和茎的内部组织表达而不在表皮上表

达，且 CHAL 功能的缺失可以恢复 tmm 突变体在

下胚轴和茎中无气孔的表型 [48]。tmm chal 双突变体

与 tmm erl1 双突变体有相似的气孔表型，暗示了

CHAL 受 ER 家族受体调节，该过程同时受 TMM
调节 [48]。而产生于叶肉细胞中而在 GC 中发挥作用

的 STOMAGEN (EPL9) 正调控气孔发育，研究已发现

过表达 STOMAGEN 基因促进气孔簇的形成，且与

ERECTA 家族基因、TMM 和 YODA-MAPK 基因缺失

突变体有相似的表型，而抑制 STOMAGEN 的转录

可以降低植物表皮上气孔的密度 [52]。机制学研究揭

示，STOMAGEN 可能主要是通过竞争性代替 EPF2
与 ER 受体结合，抑制后者引起的下游信号组分磷酸

化，从而促进气孔发育 [52]。然而，STOMAGEN 的受

体仍不清晰 [53]。研究还发现，由 SDD1 基因编码的

碱性蛋白酶类似蛋白酶可能也参与气孔形成的信号

通路，SDD1 与 TMM 和 ERECTA 家族受体类似激

酶在同一通路中发挥作用，而 EPF1 和 EPF2 独立

于 SDD1 发挥作用 [54]。已有研究发现，sdd1 拟南

芥突变体进入气孔发生途径的原表皮细胞数目大量

增加，产生很多拟分生组织细胞，并且 MMC 不是

在 3 次不对称分裂后而是直接由 M1 或 M2 发育成

气孔，导致多个气孔聚集在一起，违背了“单细胞

间隔法则”[55]，说明 SDD1 在调控气孔密度过程中

起到反向作用。

2.3　MEKK-MEK-MAPK信号级联对气孔发育的

调控

此外，大量的研究还发现，MEKK-MEK-MAPK
信号级联可以在信号肽 - 受体的下游和转录因子的

上游调控气孔的形成。譬如，信号级联 YDA[56]、

MKK4/5 和 MPK3/6 通过抑制转录因子 SPCH 的活

性实现对气孔发育的负调控 [7,57]。研究者还发现另

一级联信号通路 YDA-MKK7/9-MPK3/6/X 正调控

气孔的发育 [58]。在这些级联信号成分中，YDA 蛋

白的 N 末端对酶活性有抑制作用，拟南芥 YDA 蛋
白 N 末端缺失可导致植物叶片表皮上几乎没有气孔

形成 [59]，而 yda 突变体的叶片和下胚轴表皮却产生

大量气孔，且气孔出现“簇生”现象，说明 YDA
蛋白是气孔发育的负调控因子 [50]。还有研究表明，

BASL 含有 3 个可以与 YDA 蛋白互作的 MAPK 结

合域，可以提高 YDA 蛋白活性 [60]。

3　气孔发育的环境调控

环境因子 ( 如水分、CO2、光照、温度等 ) 对
气孔发育具有重要影响。水分是植物赖以生存的必

要条件，研究证明适度的干旱能够增加植物的气孔

密度并减小植物的气孔开度，而过度的干旱将导致

植物的气孔密度和开度都降低 [61-62]。CO2 浓度水平

对气孔的行为也有影响，通过对比不同时期的植物

标本发现，植物叶片上的气孔密度随 CO2 浓度升高

呈下降趋势且气孔的分布也趋向均匀 [63-67]，这可能

是因为高浓度的 CO2 可以抑制拟分生组织的分裂，

造成气孔数目的减少 [68]。然而，低水平的 CO2 浓

度可以增加气孔开度，而高水平促进气孔关闭，这

种现象的机制尚不明确 [69-70]。光照是植物进行光合

作用所必需的元素，气孔在光照条件下开放，在黑

暗条件下关闭 [69]。随着光强的增加，气孔密度和气

孔指数有逐渐上升的趋势 [71-73]。不同的光质对气孔

的密度也有一定的影响，蓝光照射下的气孔密度最

大，红光次之，自然漫射光最低 [74]。温度对气孔性

状的影响还无定论，Beerling 和 Chaloner[65] 对欧洲

三个地区的欧洲砾 (Quercus robur) 进行研究，结果

显示气孔密度与温度成负相关；王秀玲等 [75] 对玉

米 (Zea mays) 进行研究发现气孔密度与叶温差呈正

相关；张大鹏等 [76] 却发现，随着温度的升高气孔

密度没有显著变化。植物气孔密度最终受气孔发育

的影响，环境因子多通过对气孔发育的影响来调控

气孔密度，而环境因子如何影响气孔发育也是现在

气孔领域的研究热点。

3.1　光照对气孔发育的调控机制

气孔密度和气孔指数随着光强的增加呈现上升

的趋势 [77]，说明光信号影响气孔发育，但其具体机

制尚未完全清晰。已有的研究表明光敏色素受体参
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与此信号通路，光敏色素 B (phytochrome B, PHYB)
是介导光信号调控气孔发育的主要光受体；光激活

的 PHYB 从细胞质中转运到细胞核内，在细胞核内

PHYB 与光敏色素互作因子 (phytochrome interacting 
factors, PIFs) 相互作用。研究人员发现 pif4 突变体在

强光下气孔指数下降，因此推断 PIF4 可能参与调

控光介导的植物气孔形成，而 phy Bpif4 双突变体

的研究分析进一步证实 PIF4 和 PHYB 共同调控光

照条件影响下的气孔发育 [78]。最近研究者还发现，

LLM- 结构域 B-GATA 转录因子在 PIF 转录因子的

下游发挥作用，与另外一些 PIF 依赖的因子共同调

控光介导的拟南芥下胚轴气孔的形成 [79-80]。在蓝光

培养下，cry1 cry2 双突变体叶面气孔指数下降，说

明隐花色素 1(cryptochrome 1, CRY1) 和隐花色素 2 
(crypto-chrome 2, CRY2)具有调控气孔发育的作用 [81]。

cop1 突变体的叶片有大量气孔簇出现，违背了气孔

排列的“单细胞间隔法则”，说明组成型光形态建

成 因 子 1(constitutive photomorphogenesis 1, COP1)
负调控气孔发育过程。研究表明，COP1 基因的表

达受 CRY 和 PHYB 的负调控，且 COP1 蛋白能影响

YDA、SPCH、MUTE 和 FAMA 基因的表达 [81]。

3.2　CO2对气孔发育的调控机制

CO2 浓度与气孔发育关系密切。一般认为气孔

密度和气孔指数与 CO2 浓度负相关 [60]，但也有研究

表明气孔指数与 CO2 浓度之间没有明显关系 [82]，或

高 CO2 浓度可以提高气孔密度和水分利用效率，但

与气孔导度没有直接关系 [83]。Gray 等 [64] 发现 HIGH 
CARBON DIOXIDE (HIC) 基因编码的蛋白参与 CO2

调控的气孔形成的信号通路，hic 突变体植株在高

浓度 CO2 环境中气孔密度增加。HIC 在 GC 中表达，

并编码酮脂酰辅酶 A 合成酶，此酶参与植物细胞外

基质和腊状表皮的长链脂肪酸合成，然而 HIC 在

CO2 调控的气孔形成中如何发挥作用仍不明晰。近

年来，碳酸酐酶 1(carbonic anhydrase 1, CA1) 和 CA4
被证明与 CO2 调控的气孔发育有关，其主要是通过

影响 EPF2 基因的表达调控气孔发育，敲除 CA1 和

CA4 基因会使 CO2 的调控呈现反作用 [84]。

4　气孔发育的植物激素调控

植物激素参与植物生长发育多项生理生化过

程，是植物体内重要的生长调节因子。植物激素信

号系统与气孔发育存在着密切的联系，目前已经发

现有多种植物激素参与到气孔发育的调控过程当

中。如研究发现经过乙烯处理后，黄瓜 (Cucumis 

sativus) 下胚轴的气孔发育能力增强 [85]，而 GA 和

乙烯前体 1- 氨基环丙烷羧酸共同作用可反向调控

拟南芥下胚轴的气孔发育 [86]。很多植物激素也是胁

迫响应激素，环境因子通过影响植物信号系统来影

响气孔的发育过程，因此环境因子和植物激素在调

节气孔发育的过程中存在着复杂的交互作用。如

ABA 可以通过调控 GC 膨压来调节气孔运动，干旱

条件下 ABA 与气孔指数呈反比 [87]。光信号也被证

明可以影响生长素对气孔发育的调控，在黑暗条件

下生长素负调控气孔生长 [88]。近期研究发现，油菜

素内酯、生长素和茉莉酸也在气孔发育过程中起到

了调节作用 [28-30]。

4.1　油菜素内酯对气孔发育的调控机制

油菜素内酯 (brassinosteroid, BR) 在植物的生

长、发育和抗胁迫响应中发挥着重要作用。Kim等 [28]

首次揭示了 BR 对气孔发育的负调控作用。研究表

明在 BR 合成缺失的拟南芥突变体中，叶片气孔相对

较多且分布不均。当利用外源 BR 处理植株时，叶片

气孔发育受到抑制。遗传学分析显示，受体激酶介

导的 BR 信号通过 GLYCOGEN SYNTHASE KINASE 
3(GSK3) 类似激酶 BR-INSENSITIVE 2(BIN2) 介导

MAPKs 途径来负调控拟南芥气孔的发育。当 BR 水

平低时，BIN2 的活性被激活，BIN2 磷酸化 YDA 并

抑制 YDA 去磷酸化底物 MKK4，引起下游 MAPKs
活性的减少，SPCH 活性提高，气孔数目增多。当

BR 水平高时，BR 被受体识别激活下游信号通路并

抑制 BIN2 的活性，导致 YDA 和下游 MAPKs 的激

活，气孔发育受到抑制 [28,89]。然而，BR 对气孔的

调节作用具有组织特异性，在叶片和下胚轴细胞中

的调节功能相反，研究表明这种组织特异性可能与

TOO MANY MOUTHS (TMM) 有关 [90]。机制学研究

揭示 BR 促进拟南芥下胚轴气孔的发育，主要通过

抑制 BIN2 对 SPCH 的磷酸化，从而促进 SPCH 的

活性 [91]。近来，研究者结合遗传学和基因表达学发

现赤霉素能够促进气孔的发育，且在受体类似膜蛋

白 TMM、BR 和 TRANSPARENT TESTA GLABRA  
(TTG)/bHLHs/MYBs/GLABRA2(GL2)  信号网络的

上游发挥作用 [80, 91]。de Macos 等 [92] 筛选了一个新

的 spch-5 拟南芥突变体，该突变体生长正常，叶面

上形成极少数成簇的气孔，而下胚轴无任何气孔的

形成。值得注意的是，利用外源 BR 可以部分恢复

spch-5 叶片气孔的形成，转录组分析进一步揭示

BR 通过恢复一系列的转录因子 SPCH 下游的靶基

因的表达恢复气孔的形成。
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4.2　生长素对气孔发育的调控机制

生长素是最早被发现的植物激素，调节着植物

的生长和发育过程。研究表明，基因 iaaL 控制内

源游离活性生长素合成，气孔表型数据显示 iaaL
基因过表达的植株气孔合成明显增加 [29]。此外，参

与生长素合成途径的关键酶基因 bdl 突变体和下游

信号 arf5 突变体植株中气孔数目明显增多，生长素

水平的降低加速了细胞由不对称分裂向对称分裂转

化的过程，促进了气孔的合成，也说明了生长素对

气孔发育的反向调控作用 [29,93]。外源利用生长素运

输抑制剂会导致气孔或气孔前体数目的增加以及大

量气孔簇的出现，遗传学分析显示生长素信号转导

途径介导了此过程。生长素响应因子 ARF5 可以与

STOMAGEN 启动子区域结合并抑制其转录，从而

抑制气孔的发育 [93]。此外，研究还发现，生长素可

以通过调控 Auxin/IAA 蛋白介导黑暗条件下生长的

幼苗子叶的气孔发育模式 [88]。

4.3　茉莉酸对气孔发育的调控机制

茉莉酸在植物的防御反应中发挥着至关重要的

作用。近年来的研究发现，茉莉酸可以负调控拟南

芥子叶表皮气孔的发育 [30]。在气孔表型观测实验中，

经过外源茉莉酸处理后的野生型拟南芥子叶下表皮

气孔的数目减少且分布紊乱。遗传性分析进一步揭

示，茉莉酸通过调节气孔发育信号转导途径来影响

气孔的发育。茉莉酸信号通路中的转录因子 MYC
与控制气孔发育的转录因子 SPCH 相互作用，实现

对气孔发育的抑制。

5　其他植物的气孔发育机制

目前，气孔发育机制在双子叶植物拟南芥中有

了深入研究，其他植物如小立碗藓、二穗短柄草、

水稻、大麦的气孔发育机制也受到了一定的关注 [5]。

Caine 等 [94]和 Chater 等 [95]揭示小立碗藓 (Physcomitrella 
patens) 有气孔，且与拟南芥气孔有共同的祖先。研

究发现，PpSMF1 和 PpSCRM1 在小立碗藓气孔形

成中发挥着与拟南芥基因 FAMA 和 ICE/SCRM 相似

的作用；PpSMF1 和 PpSCRM1 基因敲除后，小立

碗藓不能形成气孔 [94-96]。此外，Caine 等 [94] 还发现

在拟南芥 epf2 突变体中过表达 PpEPF1，气孔的分

布格局不能恢复。研究还揭示了一些草本植物如二

穗短柄草、水稻、大麦气孔的起始及形成过程中核

心的转录因子。Raissig等 [97]在二穗短柄草(Brachypodium 
distachyon) 中发现了 SPCH 、MUTE 和 ICE/SCRM 
的同源基因 BdSPCH1、BdSPCH2、BdMUTE、BdICE1

和 BdSCRM2。BdSPCH1 和 BdSPCH2 在气孔发育

的早期起作用，BdSPCH2 基因过表达促进叶毛细

胞分化为气孔 ；BdMUTE 可以从 GMC 经胞间连

丝进入邻近的副卫母细胞 (subsidiary mother cell, 
SMC)，BdMUTE 基因缺失突变体产生没有 SC 的

GC；BdICE1 主要在细胞不对称分裂期间发挥作用，

而 BdSCRM2 在 GMC 分化之后 SMCs 形成之前起

作用，BdSCRM2 基因的缺失造成不成熟的 GC 和

四细胞复合物的形成 [97]。2017 年，研究者在大麦

(Hordeum vulgare) 中发现了拟南芥 AtEPF1/2 的同

源蛋白 HvEPF1，在 HvEPF1 基因过表达植株的叶

表皮上，很多 GMC 没有进一步形成气孔复合体；

此外，HvEPF1 基因的高水平表达抑制了细胞的不

对称分裂，导致不能形成成熟的 GMC、SMC 及亚

气孔腔 [98]。研究也发现，水稻 osspch2-1 突变体表

现出降低减的气孔密度及不正常的气孔模式，而

osspch1 突变体的表型不明显，且过表达 OsSPCH2
基因而不是 OsSPCH1 基因可以促进拟南芥扁平细

胞的分裂，显示了两种 OsSPCH 同源蛋白的功能有

差异 [34]。研究还发现了水稻中拟南芥 EPFL9 的同

源基因 OsEPFL9a，当 OsEPFL9a 基因被敲除后，

水稻叶片气孔密度显著降低 [99]。

6　结论与展望

气孔是植物与外界进行水分和气体交换的门

户，植物通过短期调节气孔运动和长期调节气孔发

育来适应环境的不断变化，环境又对气孔发育机制

的变迁起到了驱动作用。大量研究已经证实各类环

境因子对气孔运动的调控作用，而植物可以通过一

系列的信号级联反应，包括 G 蛋白的激活、保卫细

胞激酶 OST1 的活化、ROS 和 NO 的合成、胞内

pH 值的变化、钙离子浓度的提高和钙离子振荡、

蛋白质的磷酸化和去磷酸化、MAPK 的激活和细胞

骨架的重组等，短期调控气孔的行为，响应环境的

变化 [12]。植物短期调控气孔的运动对植物适应环境

非常重要，植物气孔发育响应环境变化的机制同样

值得关注。尽管气孔发育信号通路的分子机理不断

被阐述，但其影响机制如 MAPK 的特异性调控尚

未完全厘清。此外，目前关于气孔发育机制的研究

多集中在双子叶植物，单子叶植物气孔发育机制与

双子叶植物多有区别，也应该引起相应重视。

环境因子以及植物激素也是影响气孔发育的重

要因素，二者独立或协同作用调控气孔发育。目前

发现 phyB、PIF4、HIC、BIN2、ARF5 和 MYC 等蛋
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白参与光、CO2 和植物激素对气孔的发育调控，但

这些成分在信号通路中如何发挥作用尚不完全清

晰，未来仍需要大量交叉研究的验证。厘清气孔发

育的分子机制以及环境因子和植物激素调控气孔运

动和气孔发育的分子机理，对于在微观层面揭示植

物对环境变化的适应机制及预测全球气候变化具有

重要意义。
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