
中国细胞生物学学报  Chinese Journal of Cell Biology 2014, 36(4): 403–406 DOI: 10.11844/cjcb.2014.04.9001

*通讯作者。Tel: 021-57078236, E-mail: tdxu@sibs.ac.cn
*Corresponding author. Tel: +86-21-57078236, E-mail: tdxu@sibs.ac.cn
网络出版时间: 2014-04-02 09:54
URL: http://www.cnki.net/kcms/doi/10.11844/cjcb.2014.04.9001.html

领域前沿·中国

x
_
±s

徐通达, 中国科学院上海生命科学研究院植物逆境生物学研究中心研究员, 
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徐通达研究员主要从事植物激素生长素信号转导途径的功能研究, 鉴定了

定位于细胞膜的生长素受体复合体。从事科研工作以来共发表研究论文10
篇, 代表性研究成果发表在Cell、Science、Plos Biology等国际核心期刊上。

2010年, 在Cell上发表论文, 解析了生长素激活小G蛋白调节细胞形态建成的

分子机制。最近, 在Science杂志上发表了关于细胞膜上生长素受体复合体

ABP1/TMK的最新研究成果。2014年, 徐通达研究员获得中组部“青年千人

计划”支持。

植物生长素ABP1-TMK膜受体复合体调控
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植物在生长过程中会受到多种内源(如植物激

素)[1]和外源(如光)[2]信号的调控, 而植物细胞在感

受各个信号之后经过不同信号通路的信号传递和

汇总, 最终对细胞生长、细胞分裂和细胞分化进行

精细调控。植物细胞在不同的组织中通过形成不

同形态的细胞来执行不同的功能, 其中, 植物细胞

的极性生长(cell polar growth)在细胞形态建成(cell 
morphogenesis)过程中起到至关重要的作用, 如花粉

管通过极性生长来保证配子完成双受精过程、根

毛通过极性生长来摄取土壤中养分等。对于不同

细胞极性生长调控分子机制的研究表明, 小G蛋白

作为细胞内信号传递的开关, 能调控各种细胞的极

性生长过程[3]。ROP家族蛋白属于植物特有的Rho 
GTPase(Rho-related GTPase from plants, ROP), 该家

族有11个成员[4]。ROP蛋白在细胞中被极性激活, 从
而激活下游效应因子RIC蛋白(ROP-interactive CRIB 
motif–containing proteins, RICs)和ICR1蛋白(interactor 
of constitutively active ROP1 proteins, ICR1 and ICR1-

like), 通过调控细胞骨架的动态变化来调控细胞极

性生长。已有研究表明, ROP1在花粉管细胞中顶端

部位激活, 并激活下游RIC4蛋白, 通过调控F-actin来
促进花粉管极性伸长。在根毛细胞中, ROP2在根毛

顶端被激活, 并激活下游RIC蛋白, 调控F-actin的动

态分布, 从而促进根毛的极性生长[5-10]。

在各种极性生长的细胞中, 叶表皮铺板细胞

(epidermal pavement cell)因具有非常特殊的嵌套铺

板形状而成为研究细胞形态建成的一种模式细胞。

铺板细胞并不像其他大多数极性生长细胞那样单方

向极性生长, 而是在局部区域向外极性生长, 形成凸

起(lobes), 而在相邻区域向外极性生长受到抑制, 表
现为凹陷(indentations)。更有意思的是, 在一个细

胞的凸起处, 恰好是相邻细胞的凹陷处, 最终使得整

个叶表皮扁平细胞看上去像嵌套拼图一样(jigsaw-
puzzle appearance)(图1A)。因此, 叶表皮扁平细胞的

生长不仅受到自身细胞信号的调节, 同时也势必受

到细胞间信号的调控[11-12]。

研究发现, 在叶表皮细胞中小G蛋白ROP2可以

在细胞形成凸起(lobe)的位置上被特异性激活, 使其

下游效应蛋白RIC4在凸起处聚集。RIC4可以调节
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细胞骨架中的微丝(F-actin)来促进该区域向外极性

生长形成凸起。与此同时, ROP6可以在细胞形成凹

陷的位置上被特异性激活, 从而激活其下游效应蛋

白RIC1。RIC1可以结合到细胞骨架中的微管蛋白

(microtubule), 并通过调控微管的动态结构从而形成

平行规则的维管束来抑制细胞向外生长。这两条信

号通路互相抑制, 从而在细胞膜上间隔性激活ROP2
和ROP6, 以调控叶表皮细胞形成特殊的嵌套形状。

然而, 激活ROP2和ROP6的上游发育信号分子却一

直没有找到[11-13]。

Xu等[14]在2010年发现了生长素(auxin)可以通过

细胞膜定位的生长素结合蛋白ABP1(auxin binding 
protein 1)激活小G蛋白信号通路, 从而调节叶表皮

细胞的形态建成。生长素作为一种重要的植物激素

(phytohormone), 它的作用贯穿于植物生长发育的各

个时期, 如胚胎发育、根的生长、叶片的发育和顶

端分生细胞分化等。前期研究发现, 生长素在细胞

核被其受体TIR1结合, 通过泛素化–蛋白酶体降解

途径将抑制子IAA蛋白降解, 从而促进ARF蛋白调

控基因转录[15-17]。然而, 此信号途径无法解释生长

素的所有功能, 如生长素如何调节细胞的极性生长

等。研究发现, 生长素可以激活小G蛋白来促进叶

表皮细胞的局部极性形态建成。定量分析表明, 生

长素能在30秒内激活小G蛋白ROP2和ROP6。这种

快速激活机制意味着生长素不太可能通过细胞核

内TIR1(transport inhibitor response 1)介导的信号转

导途径来激活小G蛋白。研究发现, 另一个定位于

细胞膜上的生长素结合蛋白ABP1能介导生长素快

速激活小G蛋白[14,18](图1B)。ABP1作为生长素结合

蛋白已经被发现了40多年, 前期研究证实了其在生

长素信号途径中的重要作用, 但其作用的分子机制

一直不清楚。ABP1蛋白定位于细胞膜上却不具有

跨膜域及胞内功能域, 这预示着ABP1需要辅助蛋

白来传递生长素信号以激活细胞膜小G蛋白信号途

径。具有胞外域和胞内激酶域的类受体蛋白激酶

RLK(receptor like kinase)在结构上提供了介导ABP1
行使生长素功能的可能性[19-21]。

TMK家族属于类受体蛋白激酶家族中的一个

小的亚家族, 该家族由4个同源蛋白组成。它们都拥

有一个胞内激酶域(intracellular kinase domain)、一

个跨膜区域(transmembrane domain)和一个胞外域

(extracellular domain), 其中胞外域含有富含亮氨酸

的重复序列(leucine rich repeat, LRRs)。研究发现, 
tmk突变体表现出生长素功能缺失表型, 比如胚胎致

死表型、子叶发育缺失表型及叶表皮细胞形态建成

缺失表型等。这些表型为TMK可能参与细胞膜上
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A: 拟南芥叶表皮细胞形成特殊的铺板形状, 由相互间隔的凸起和凹进组成, 相邻细胞协调形成对应的凸起和凹进; B: 生长素由细胞膜上

ABP1介导激活小G蛋白ROP2信号途径来控制凸起的形成及调控PIN1在此处的定位; 生长素同时激活临近细胞小G蛋白ROP6信号途径来控

制凹进的形成, 最终形成完整的叶表皮细胞。

A: the jigsaw-puzzle cell shape of leaf pavement cells. Pavement cell forms interdigitated lobes and indentations; B: the working model for auxin 
dependent activation of ROP2 and ROP6 signaling cascades in changing pavement cell morphogenesis.  

图1   生长素激活小G蛋白信号途径来调控叶表皮细胞的形态建成的分子机制

Fig.1    The molecular mechanism about how auxin regulates pavement cell morphogenesis through 
activating Rho GTPase signaling pathway
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生长素信号通路提供了可靠证据[22]。

Xu等[23]通过叶表皮细胞来探索TMK是否与

ABP1一起介导细胞膜上的生长素信号转导途径。 
tmk突变体分析发现, 其叶表皮细胞类似于abp1突变

体, 存在形态建成缺陷, 并且这种缺陷不能通过施加

外源生长素恢复。为了检测TMK是否与ABP1类似

能介导生长素激活小G蛋白, 研究团队将带有GFP标
签的ROP2和ROP6分别引入到tmk突变体和野生型

植株中。在野生型中, 100 nmol/L NAA(萘乙酸, 人
工合成的生长素)能显著提高ROP2和ROP6的活性; 
在tmk突变体中, 类似于在abp1突变体中, NAA无法

快速激活ROP2和ROP6。
为了进一步证明TMK能介导生长素激活小G蛋

白, 研究团队利用ROP下游的效应分子的定位来间

接指示小G蛋白在活体细胞内的活性。ROP2的下游

效应蛋白RIC4只能与活性的ROP2结合, 在野生型拟

南芥的叶表皮细胞中定位于ROP2被激活的凸起处, 
并促进微丝蛋白在此处的动态聚集。在tmk突变体

中, RIC4无法定位在细胞膜上, 也无法检测到微丝蛋

白在凸起形成处富集。ROP6的下游效应蛋白RIC1
在被活性ROP6激活后, 定位于微管上并促进微管的

有序排列, 而在tmk突变体中, RIC1无法定位于微管

上, 导致细胞内微管分布混乱。这些实验证据与前

期在abp1及rop突变体下的结果相一致, 进一步说明

了TMK在叶表皮细胞中与ABP1一起介导生长素激

活小G蛋白ROP2和ROP6信号通路。研究团队根据

上述结果大胆假设, TMK能和ABP1形成生长素在细

胞膜上的受体复合体。

首先, 通过研究TMK1和ABP1的定位来探索

ABP1和TMK形成复合体在空间上的可能性。研

究团队利用pTMK1::TMK1-GFP转基因植物来检测

TMK1的定位, 发现TMK1蛋白主要定位于细胞膜

上。同时, 利用免疫组织电镜技术及ABP1-GFP融合

蛋白来检测ABP1的定位, ABP1蛋白主要定位于内

质网和细胞膜上。

那么, 同时定位于细胞膜的ABP1和TMK1是否

能形成一个膜上蛋白复合体来传递生长素信号？我

们利用pTMK1::TMK1-GFP转基因植物提取蛋白, 通
过免疫共沉淀的方法, 证明ABP1和TMK1的确可以

形成蛋白复合体。同时我们发现, 生长素处理之后

能促进ABP1/TMK1复合体的形成。

我们知道, ABP1作为生长素结合蛋白能直接

和生长素结合, 如果生长素能够促进ABP1/TMK1复
合体形成, 那么ABP1与生长素的亲和力将直接调控

ABP1/TMK1复合体的形成。前期研究报道abp1-5
突变体是一个点突变体, 在ABP1蛋白生长素结合位

点上氨基酸的点突变(生长素与ABP1蛋白结合位点)
导致其和生长素的结合能力降低。在abp1-5突变体

中, ABP1-5/TMK1复合体的形成效率显著降低, 并
且生长素无法促进ABP1-5/TMK1复合体形成。这

一结果直接证明了ABP1/TMK1蛋白复合体的形成

依赖于ABP1与生长素的结合。

为了能进一步解析ABP1/TMK介导生长素信号

转导的作用机制, 我们希望探索ABP1和TMK1蛋白

的哪个功能区域相结合。通过烟草叶片瞬时表达系

统共表达ABP1和HPB标签的TMK蛋白片段, 然后利

用免疫共沉淀的方法检测到ABP1和TMK1形成蛋

白复合体。结果表明, ABP1只可以与TMK1细胞外

区域(Ex-TMK1)相互作用, 并且外源生长素可以促

进ABP1和EX-TMK1的相互作用。同时, ABP1-5突
变体蛋白与EX-TMK1的相互作用较弱于ABP1野生

型蛋白, 并且生长素不能促进ABP1-5和EX-TMK1
复合体的形成。上述结果说明, 生长素可以调节

ABP1和TMK1胞外域的相互作用, 这个结论与ABP1
在细胞膜外膜接收生长素信号的假设相一致, 从而

提出了如图2所示的ABP1/TMKs作为生长素受体复

合体介导生长素激活小G蛋白信号途径的可能工作

模型。Auxin结合ABP1后, 促进ABP1/TMKs在细胞

表面形成受体复合体, 激活下游小G蛋白ROPs, 通过

激活相应效应因子调控细胞骨架的动态变化, 最终

调控叶表皮铺板细胞的形态建成[23]。

我们的研究工作精确阐明了拟南芥叶表皮细胞

形态建成的分子机制: 首先, 我们找到了上游发育调

控信号生长素, 并且首次将植物生长素信号转导途

径与小G蛋白信号转导途径相关联, 成功地阐述了这

两条植物中最重要的信号途径如何互相协作调节植

物的生长发育。其次, 我们清晰阐明了一条位于细胞

表面调节细胞骨架的生长素信号转导途径, 协同生

长素在细胞核内调控基因表达的信号途径, 进一步

完善了生长素在植物生长发育过程中的功能。最后, 
我们首次发现了细胞膜上ABP1/TMK生长素受体复

合体, 成功地解开了植物学界长期以来对于ABP1是
否为生长素受体的疑虑, 并阐述了其受体复合体的

作用模式, 为将来生长素的研究开辟了新的领域。
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图2   ABP1/TMK作为生长素膜受体复合体介导生长素激活小G蛋白信号途径的工作模型

Fig.2    The working model for auxin activating Rho GTPase through ABP1/TMK sensing complex




