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摘要: 气孔的密度及分布模式受到植物基因组编码信息、激素信号以及环境刺激的复杂调控, 调控的模

式包括配体-受体识别、蛋白翻译后修饰、转录水平变化等一系列复杂的生物学过程。近期的研究表明, 
成熟叶片感知的生物和非生物信号以长距离信号转导的模式调控新生叶片的气孔发育。本文在梳理与

气孔发育相关的细胞内源性机制的基础上, 综述了目前已知的调控气孔发育的系统性信号, 并对这些信

号进行长距离转导的可能模式进行了总结和展望。
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Abstract: The density and distribution pattern of plant stomata are subject to complex regulation by ge-
nome-encoded information, hormonal signals and environmental stimuli. The modes of regulation include 
multiple complex biological processes encompassing ligand-receptor recognition, post-translational modi-
fication of proteins, and changes in transcript levels. Recent studies have also shown that both biotic and 
abiotic signals sensed by mature leaves can modulate stomatal development of nascent leaves in a 
long-distance signal transduction manner. In addition to summarization of the endogenous cellular mech-
anisms underlying stomatal development, this paper also reviews the identified systemic signals and dis-
cusses the possible modes of long-distance transduction of these signals. 
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气孔主要分布于植物叶片表面, 由成对保卫

细胞环绕而成。保卫细胞通过其膨胀运动调节气

孔开度进而控制植物与环境间的气体交换, 从而
对植物的光合作用和蒸腾作用产生重要影响。叶

面气孔分布模式受到多种内源因子与环境条件的

影响, 这些因素可单独或者以协同作用的方式影

响气孔发育(陆雯芸等2016)。调控气孔发生发育

的遗传网络涉及转录因子、多肽受体-配体、蛋白

激酶/磷酸酶以及胞间极性分子等一系列复杂元
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件, 且这些元件的功能还受到多种外源信号的调

控。双子叶植物气孔的形成需经历几轮不对称分

裂和一轮对称分裂, 每个分裂阶段的细胞都具有

特定的形态, 其转录组与蛋白组的表征也存在显

著差异(Liu等2020)。气孔发育起始于未分化的原

表皮细胞转变为拟分生组织母细胞(meristemoid 
mother cell, MMC), MMC经过不对称分裂形成两

个形态体积各异的细胞: 小的三角形细胞称为拟

分生组织(meristemoid, M)细胞, M细胞可继续进行

1~3次不对称分裂扩充细胞系, 并在失去分裂能力后

继续分化形成保卫细胞母细胞(guard mother cell, 
GMC)和终极保卫细胞(guard cell, GC)。大的姊妹细

胞则称为气孔谱系基础细胞(stomatal lineage ground 
cell, SLGC), 可直接分化为扁平细胞; 亦可获得MMC
命运, 在遵循“单细胞间隔法则”的前提下(Han和
Torii 2016), 在远离气孔以及气孔前体细胞的位置

进行不对称间隔分裂, 形成卫星拟分生组织(satel-
lite meristemoid, SM)细胞并最终发育成气孔。

近期的研究表明, 气孔的形态及分布密度也

会影响植物的抗逆性状。通过遗传操作降低大麦

的气孔密度与保卫细胞体积, 可在减小气孔导度

的基础上提高转基因植株的水分利用率; 虽然正

常供水条件下转基因植株的CO2同化率较野生型

偏低, 但在水分亏缺的条件下其光合能力以及终

产量均显著高于野生型(Hughes和Hepworth 2017)。
与此同时, 在对不同遗传背景的拟南芥(Arobidop-
sis thaliana)抵御叶际细菌病能力的比较研究中发

现, 气孔密度越小的植物其叶肉细胞间隙细菌的

增殖速率越低; 有意思的是, 给成熟叶片接种病原

菌会引发新生叶生成更大的扁平细胞和保卫细胞, 
导致气孔密度下降, 这被推测可能是宿主植物一

种长周期的免疫应急机制(Dutton等2019)。由于气

孔的大小和密度与植物的抗旱、抗病能力直接相

关, 通过深入解析气孔发生发育的分子机制, 有望

为改良作物的抗逆能力提供新的遗传操作靶点。

1  气孔发育的内源调控机制

1.1  细胞表面受体与配体分子

已知的调控气孔发育的受体包括质膜上富亮

氨酸重复类受体蛋白TMM (too many mouth)、类

受体激酶家族成员ER (erecta)/ERL1 (erecta like 1)/
ERL2 (erecta like 2), 以及SERK (somatic embryo-
genesis receptor kinase)家族成员SERK1/2/3/4 (Lin
等2017; Meng等2015)。这些受体通常以复合物的

形式感知由类表皮模式因子(epidermal patterning 
factor-like, EPFL)家族基因编码的分泌小肽, 包括

EPF1、EPF2、STOMAGEN/EPFL9和CHALLAH 
(CHAL)/EPFL6信号, 从而以胞间通讯的模式抑制

或促进不同组织表面的气孔发育。EPF1在处于分

裂后期的气孔前体中表达, 编码的多肽分子能在

被ERL1受体识别后抑制M细胞的分化, 同时确保

不均等间隔分裂的进行(Hara等2007)。EPF1过表

达会导致气孔谱系细胞发育停滞, 而其敲除突变

则会造成气孔成簇表型。EPF2基因在MMC和

早期的M细胞中表达 , 其编码的小肽会抑制原

表皮细胞进入气孔谱系的不对称分裂(Hunt和Gray 
2009)。EPF2的作用模式依赖于ER受体结合并激

活下游丝裂原活化蛋白激酶(mitogen-activated pro-
tein kinase, MAPK)信号的活性 , 敲除EPF2会产

生大量气孔谱系细胞但不形成气孔簇。与EPF1和
EPF2的功能相反, STOMAGEN是气孔发育的正调

控因子, 它和EPF2竞争性结合ER但却不能激活下

游MAPK信号通路, 因此能够阻断EPF2对气孔发

育的抑制作用(Sugano等2010)。另一个EPFL家族

成员CHAL的敲除会抑制tmm突变体下胚轴和茎表

皮气孔缺失的表型, 其编码小肽依赖于ER家族受

体负调控气孔发育(Abrash等2011)。有意思的是, 
STOMAGEN和CHAL并不在表皮细胞中表达, 其转

录本仅在叶肉细胞或下胚轴中累积, 这种表达的

组织特异性暗示在表皮细胞与内部细胞层之间存

在重要的气孔发育相关信号转导。此外, 生长素对

气孔发育的调控作用也与上述受体-配体识别有关: 
生长素对气孔发育的负调控作用与STOMAGEN
的功能有关, 有证据表明该激素通过转录因子ARF5 
(auxin response factor 5)直接抑制STOMAGEN基因

的表达(Zhang等2014); 生长素抗性突变体axr3-1介
导的气孔发育信号则部分依赖于ER家族受体(Bal-
cerowicz等2014)。
1.2  胞质MAPK信号级联通路与MAPK磷酸酶

EPF信号会诱导ER和SERK家族受体异聚化
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以及相互反式磷酸化, 而SERK家族受体已被证明在

MAPK信号上游发挥作用。MAPK信号级联通路由

YDA (MAPK kinase kinase YODA)、MAPK kinase 
(MKK4/5/7/9)以及MAPK (MPK3/6)等保守的激酶

组成。这些激酶的功能缺失会导致表皮气孔显著

成簇, 而其组成型活化则会抑制表皮气孔的形成。

利用气孔谱系前体细胞特异性启动子(SPCHpro、
MUTEpro、FAMApro)驱动YDA与MKK激酶的

显性负或者组成型活化突变体蛋白的表达, 发现

YDA-MKK4/5/7/9-MPK3/6模块抑制MMC向M细

胞, 以及M细胞向GMC的转化; 而YDA-MKK7/9-
MPK3/6模块介导GMC向GC的分化 (Lampard等
2009)。研究还发现BR信号通路的核心调控因子

BIN2 (brassinosteroid insensitive 2)会磷酸化负调控

YDA激酶活性, 而BR通过抑制BIN2的活性解除其

对YDA功能的抑制, 从而负调控子叶表皮气孔发

育 (Kim等2012)。YDA下游的MKK4/5同样也是

BIN2的靶点且其活性被磷酸化后的BIN2抑制

(Khan等2013)。与此同时, MAPK信号的强度还受

到磷酸酶AP2C3 (Arobidopsis protein phosphatase 2C)
的控制, 异位过表达AP2C3会因抑制MPK3/6的活

性导致表皮细胞近乎全部分化为保卫细胞, 这与

mpk3/6双突变体的表型相似(Umbrasaite等2010)。
1.3  细胞核内转录因子与细胞间极化信号

胞质MAPK级联信号末端的MPK3/6可在细胞

核内磷酸化一组紧密相关的bHLH (basic helix-loop- 
helix)转录因子SPCH (SPEECHLESS)、MUTE和

FAMA, 在翻译后修饰水平影响它们对特异气孔谱

系细胞命运转变的调控, 这三个蛋白编码基因相

应的敲除突变体spch、mute、fama也因此呈现叶

表皮无气孔、形成花环状结构, 以及蠕虫状细胞平

行叠加结构的表型(MacAlister等2007; Pillitteri等
2007)。后续的研究进一步表明, 这三个bHLH转录

因子与另外两个在气孔谱系细胞中广谱表达的同

源bHLH亮氨酸拉链(bHLH-LZ)转录因子ICE1 (in-
ducer of CBF expression 1)和SCRM2 (SCREAM2)
会形成异源二聚物(Kanaoka等2008)。有意思的是, 
ICE1与SCRM2对整个气孔谱系细胞命运转变的调

控具有剂量效应: 单独敲除ICE1产生类似fama的
表型, ice1SCRM2+/−产生类似mute的表型, 而ice1-

scrm2则产生类似spch的表型。与此同时, 在对禾

本科模式植物玉米(Zea mays)的研究中发现, Zm-
MUTE可增强PAN1 (pangloss1)与PAN2 (pangloss2)
基因的表达, 而PAN1/2编码的受体样激酶会通过

促进MMC的不对称分裂来诱导气孔发育(Wang等
2019)。除了上述转录因子以外, 两个与FAMA功

能冗余的同源MYB转录因子FLP (FOUR LIPS)和
MYB88也被证明参与调控保卫细胞母细胞的均等

分裂, 同时敲除FLP和MYB88会引起GMC进行多

次分裂, 从而产生类似fama的表型(Lai等2005)。
作为介导气孔谱系起始的细胞核内因子, SPCH

的功能受到多种发育与环境信号的协同调控。BIN2
可通过磷酸化SPCH影响其蛋白稳定性, 当BIN2活
性被抑制时, SPCH蛋白稳定性增加从而导致气孔

密度升高(Gudesblat等2012)。SPCH蛋白还可被糖

信号通路保守的能量感受器SnRK1 (sucrose non- 
fermenting-1-related kinase 1)激酶磷酸化, 该酶α
催化亚基KIN10 (SnRK1.1)编码基因的突变导致气

孔指数下降, 而其过表达则会促进气孔发育(Han
等2020)。除了蛋白水平的调控, SPCH编码基因的

转录也会对外源刺激进行响应。研究发现高温会

诱导转录因子PIF4 (phytochrome interacting factor 
4)在气孔前体细胞累积, 并通过结合到SPCH的启

动子区抑制其表达 , 导致气孔密度降低 (Lau等
2018)。

如前所述, MMC和M细胞会进行不均等分裂, 
从而将细胞命运决定因子差异化分配到两个子代

细胞, 该过程受到两个极性蛋白BASL (breaking of 
asymmetry in the stomatal lineage)以及POLAR 
(polar localization during asymmetric division and 
redistribution)的调控(Dong等2009)。BASL在细胞

边缘和细胞核中具有双重定位, 其定位的动态变

化与子代细胞命运紧密相关: 当BASL只定位在细

胞边缘时, 细胞分化为扁平细胞; 当其只定位于细

胞核时, 细胞会分化为气孔; 而当其具有双重亚细

胞定位时, 细胞会进行不均等分裂。有研究表明

BSL1 (bristleless1)是BASL的伴侣蛋白磷酸酶, 极
化的BSL1由分化的两个子代细胞继承, 抑制子细

胞分裂并促进细胞命运决定, 而BSL1敲除植物则

呈现气孔过度增殖表型(Guo等2021)。POLAR蛋
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白定位于远离细胞不均等分裂的位置, 其极性定

位依赖于上游BASL蛋白 (Houbaert等2018)。在

MMC成熟过程中, BIN2与MAPK两类激酶以冗余

的模式触发BASL的极性定位(Houbaert等2018)。
BIN2与POLAR蛋白在细胞皮层BASL极性位点的

累积会解除BIN2对细胞核内SPCH的抑制, 从而维

持POLAR和BASL编码基因的转录, 导致细胞持续

进行不对称分裂(Houbaert等2018); 与此同时, BASL
也是MPK3/6激酶的底物 , 磷酸化的BASL能够

招募MAPK信号级联通路在细胞边缘增强, 引发

SPCH降解进而使SLGC退出气孔分化命运(Zhang
等2015)。

2  调控气孔发育的系统性信号

2.1  环境因子对气孔发育的影响

2.1.1  光照强度

早期的研究发现, 将光下正常生长的植物转移

至暗处, 其成熟叶片的气孔指数呈下降趋势。对拟

南芥突变体的进一步研究证实, 蓝光受体CRY1/2 
(cryptochrome 1/2)以及红光受体PHYB (phytochrome 
B)与气孔发育密切相关, 而光形态建成的抑制因子

COP1 (constitutive photomorphogenic 1)在CRY和

PHYB的下游以及YDA信号级联通路的上游发挥

作用(图1)。令人感到意外的是, 新生叶的气孔发

图1  环境因子以长距离信号模式调控新生叶气孔发育

Fig. 1  Regulation of stomatal development in new leaves by environmental factors via long-distance signaling

AtPIPs: 质膜内在蛋白; CA2: 碳酸酐酶2; CA4: 碳酸酐酶4; COP1: 组成型光形态建成因子1; CRY1: 隐花色素1; CRY2: 
隐花色素2; EPF1: 类表皮模式因子1; PHYA: 光敏色素A; PHYB: 光敏色素B。→ (黑色实线箭头)代表已被证实的信号通路, 
—|代表负调控作用,      (黑色虚线箭头)代表推测的信号通路, 空心箭头代表信号的传递, 灰色实线箭头引出的是气孔放

大图。
→
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育也受到成熟叶片感知的光信号调控: 若将成熟

烟草(Nicotiana tabacum)叶片进行黑暗处理的同时

给予新生叶片强光照射, 新叶气孔指数依然下降; 
反之若对新生叶片遮光的同时给予成熟叶强光照

射, 则会促进新叶气孔发育(Thomas等2003)。上述

结果表明, 源于成熟叶的系统性信号会支配新叶

气孔的发育。曾有研究发现成熟叶片受到黑暗

处理的植物其新生叶内SDD1 (stomatal density and 
distribution 1)的表达增强, 这与新生叶气孔指数下

降的表型一致(Coupe等2006)。由于后续的遗传学

证据排除了SDD1对新生叶气孔发育的调控作用, 
暗示存在尚未发现的分子机制最终对气孔发育进行

调节。值得注意的是, 近期的工作表明光下COP1
的失活会诱导转录因子HY5 (elongated hypocotyl 
5)在叶肉细胞内的累积, HY5蛋白可直接结合并激

活分泌小肽STOMAGEN, 进而通过稳定表皮细胞

内SPCH蛋白的模式诱导气孔发育(Wang等2021)。
2.1.2  大气CO2浓度

大气CO2浓度的变化对气孔的开度及发育均

产生影响。早期的调查研究表明, 在高CO2浓度条

件下生长的植物, 其气孔密度呈下降的趋势(Gray
等2000)。如果把拟南芥的成熟叶片置于高CO2浓

度并同时将新生叶置于低CO2浓度条件下, 与处于

正常CO2浓度下的对照相比, 处理组植物新叶的气

孔密度和气孔指数均出现下降。进一步的研究揭

示, CO2浓度对气孔发育的影响可能发生在叶片形

成初期: 由于此时新生叶被叶原基包裹无法准确

感知周围CO2浓度, 因此推测CO2浓度变化会诱导

成熟叶产生系统性信号, 该信号会传递给新生叶

并对其气孔发育产生影响。最近的一项研究表明, 
能够结合CO2并催化其转变为HCO3

−和H+的β-碳酸

酐酶(β-carbonic anhydrase, β-CA)参与调控气孔对

CO2浓度的短期与长期响应(Engineer等2014)。双

敲除突变体βca2/4对CO2诱导的气孔运动不敏感, 
且其气孔密度显著高于野生型植物。有意思的是, 
尽管βCA2和βCA4在叶肉细胞和保卫细胞中均有

表达, 但在保卫细胞本地的表达就可以回补气孔

发育表型, 暗示成熟叶保卫细胞内生成的碳酸氢

盐很可能是产生长距离信号改变新生叶气孔发育

模式的关键分子(图1)。

2.2  病原微生物对气孔发育的影响

曾有证据表明, 被甜菜黄病毒(Beet yellows vi-
rus)感染的甜菜(Beta vulgaris)叶片或者烟草花叶

病毒 (Tobacco mosaic virus, TMV)感染的烟草叶片, 
其上、下表面的气孔密度和气孔指数均呈下降趋

势, 这种变化同时导致植物蒸腾失水速率的降低

(Murray等2016; Hall和Loomis 1972)。近期的研究

发现, 易感宿主在感染病毒后长出新叶的气孔数

目降低, 说明病毒引发的宿主气孔密度下降受系

统性信号调控(图2); 与此同时, 当易感宿主感染特

异的病毒时才会引发新叶气孔发育异常 : 受到

TMV侵染的烟草植株, 其新生叶片气孔指数降低, 
而以同种病毒接种抗性宿主心叶烟(N. glutinosa)
时, 其气孔指数不发生显著变化(Murray等2016)。
TMV对宿主气孔发育的影响可能与该病毒运动蛋

白MP30 (TMV movement protein 30)和微管相关蛋

白MPB2C (TMV-MP30 binding protein 2C)之间的

互作有关, 在拟南芥中组成型表达MPB2C蛋白的

编码基因会导致所有叶片有气孔成簇的表型(Rug-
genthaler等2009)。除病毒外, 叶际细菌也会诱导

成熟叶产生系统性信号, 通过促进新生叶扁平细

胞扩张进而降低气孔密度(Dutton等2019)。有趣的

是, 若以病原模式分子flg22或者植物激素水杨酸

处理成熟叶片, 也会在新生叶内诱导气孔密度发

生相似变化, 这种变化受到植物flg22受体以及水

杨酸脂质转移蛋白AZI1的介导(Dutton等2019)。

3  系统性信号在植物体内的转导模式

植物系统性信号承载分子包括可沿韧皮部快

速运输的蛋白、RNA、次生代谢物以及通过韧皮

部或木质部进行流动的植物激素, 除此之外, 活性

氧(reactive oxygen species, ROS)分子与钙离子也

可在植物体内进行长距离快速转导并编码信号特

异性(Choi等2017)。鉴于前文已对调控气孔发育

的小分子多肽信号进行了归纳总结(参见本文第

1.1节), 此处我们将着重讨论可能与气孔系统性发

育调控相关的瞬时信号与激素信号。

3.1  瞬时传递信号

ROS是介导植物对外源刺激进行应答的重要

信使分子, 该分子可以波的形式在胞间传递信号。
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图2  病原微生物以长距离信号模式调控新生叶气孔发育

Fig. 2  Regulation of stomatal development in new leaves by pathogenic microorganisms  
via long-distance signaling

Pst: 丁香假单胞菌。空心箭头代表信号的传递。

外源信号会导致细胞质膜上NADPH (nicotinamide 
adenine dinucleotide phosphate)氧化酶RBOHD (re-
spiratory burst oxidase homolog protein D)的活化 , 
在质外体诱发ROS迸发, 当邻近细胞检测到质外体

ROS累积后, 会触发钙离子内流并激活其自身的

RBOHD (图3)。这种ROS引发的钙离子内流, 及钙

内流引发的RBOHD活化过程由细胞自主传递至

邻近细胞, 从而在整个长距离通路上产生ROS波, 
引发植物系统性应答反应(Devireddy等2020; Zand-
alinas等2020)。最近的研究发现, 高CO2浓度处理

会导致野生型植物气孔密度降低, 而在rbohD/F双
突变体中气孔密度反而升高(Chater等2015), 说明

CO2调控本地气孔发育受到ROS信号介导, 有关

CO2以长距离信号模式调控新叶气孔发育受ROS

信号介导的假设仍需要进一步的研究回答。

钙离子(Ca2+)也是植物长距离信号系统的重要

组件, 且钙信号与ROS波信号紧密关联。Ca2+在植

物响应局部刺激后会引发系统性响应。例如, 盐胁

迫会触发根局部位点细胞胞质Ca2+浓度升高, 并进

一步扩散到根皮质层与内皮层, 暗示在这两类细

胞中存在与Ca2+信号远距离转导相关的机制。另

外, 昆虫啃食会引发受损叶片胞质Ca2+浓度瞬时升

高, 并随后被输送到远端叶片, 使用钙外流抑制剂

La3+则会抑制远端叶片Ca2+浓度升高以及阻碍相关

基因的表达(Toyota等2018)。由于叶际细菌侵染成

熟叶片会导致新叶气孔密度降低, 而丁香假单胞

菌(Pseudomonas syringae)对植物叶片局部侵染引

发远端叶片产生的系统性抗性与ROS和Ca2+信号
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图3  系统性信号分子调控气孔发育模式

Fig. 3  Illustration of systematic signal-regulated stomatal development

CaM: 钙调蛋白; PIN3: 生长素转运蛋白3; RBOHD: 呼吸爆发氧化酶同系物蛋白D; TPC1: 双孔通道1。→ (黑色实线箭

头)代表已被证实的信号通路, —|代表负调控作用,        (黑色虚线箭头)代表推测的信号通路。

有关(Li等2018), 据此推测病原调控新叶气孔发育

的机制可能受到ROS与Ca2+信号的介导。此外, 钙
调蛋白(calmodulin, CaM)作为Ca2+信号下游解码蛋

白, 会结合转录因子GTL1 (GT2-like 1)并调节其功

能。由于GTL1是气孔发育调控基因SDD1的反式

抑制因子, 推测Ca2+信号还可以此种模式抑制气孔

的发育(图3)。
3.2  激素信号

现有的证据表明, 气孔发育过程还受到本地

以及输送自远端的植物激素的介导。在气孔发育

谱系前体细胞内的生长素含量较高, 但在保卫细

胞母细胞中的生长素水平很低, 这是因为在拟分

生组织细胞发育晚期, 生长素转运蛋白PIN3 (pin-
formed 3)大量表达并介导生长素在胞间的极性转

运, 这类极性运输是母细胞由不对称分裂转为对

称分裂的前提, 因而该生长素外排过程直接影响

叶面气孔的分布模式(Le等2014)。与此同时, 叶肉

细胞中活化的生长素响应转录因子ARFs还会与小

分子肽STOMAGEN编码基因的启动子结合并抑

制其表达, 叶肉细胞内生长素含量降低则会导致该

多肽分子的累积, 进而促进气孔发育(图3) (Zhang
等2014)。

除生长素外, 干旱胁迫应答激素脱落酸(abscisic 
acid, ABA)也被发现参与调控气孔发育。拟南芥

和番茄(Solanum lycopersicum, sitiens突变体)的脱

落酸成缺陷突变体(aba2与flacca)叶面气孔密度升

高, 而拟南芥ABA代谢突变体cyp707a1;cyp707a3
的气孔密度呈下降趋势, 以上结果暗示ABA负向

调控气孔发育过程(Tanaka等2013)。对aba2的深

入研究表明, 该突变体的拟分生组织细胞与保卫

→
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细胞母细胞的形成时间延长, 与气孔发育有关的

两个bHLH转录因子SPCH和MUTE的表达时间也

更长。通过构建aba2与spch或者mute之间的双突

变体进行遗传分析表明, ABA通过抑制SPCH的表

达来限制气孔谱系细胞的分裂增殖(图3) (Tanaka
等2013)。需要指出的是, ABA对气孔发育的调控

效应还可能存在种间差异。外源喷施ABA使得小

麦单叶的气孔数量减少, 却会促进马铃薯水下叶

片的气孔形成(Iida等2016)。

4  展望

作为植物与周围环境进行气态物质交换的门

户, 气孔在植物对生物与非生物逆境的应答过程

中起着重要作用。气孔开度可以在短期内发生显

著变化, 使植物能够在不利环境条件下对光合以

及蒸腾作用的强度进行适应性调整; 在较长时间

尺度上, 环境条件的改变会诱发成熟叶片产生系

统性信号, 并通过改变新生叶的气孔发育来对外

源刺激进行应答。目前, 人们对于这类系统性信号

的分子表征及其长距离转导机制仍知之甚少, 相
关科学假设亟待通过进一步的工作验证。例如, 正
常光照条件下光敏色素phyB处于活化状态, 可与

光敏色素互作因子PIF发生结合并导致其磷酸化后

降解(Zhao 2018); 在遮阴条件下, phyB转变为无活

性形式并与PIF解离, 处于游离态的PIF则可诱导生

长素的合成(Zhao 2018)。由于叶肉细胞中生长素

累积会抑制气孔发育, 而成熟叶遮阴会引发新生

叶气孔密度降低, 据此推测遮阴叶片生长素水平

的变化及其沿维管束系统的输送与光强变化诱导

的气孔发育系统性应答有关。另外, 成熟叶感受到

CO2浓度升高会导致新叶气孔密度下降; 另一方面, 
高CO2浓度调控的本地气孔发育过程受到ROS信
号介导, 而NADPH氧化酶活化触发的ROS累积在

高浓度CO2诱导的气孔关闭过程中起重要作用

(Chater等2015), 据此推测NADPH氧化酶及其下游

ROS信号可能参与了CO2长距离调控的新叶气孔

发育。除此之外, 有研究发现CO2诱导的气孔关闭

过程需要Ca2+信号参与, 胞质Ca2+及其感受器可对

CO2浓度进行精确编码并向下游效应蛋白转导。

考虑到Ca2+可作为一种瞬时信号参与调控植物的

系统性应答, 推测Ca2+也有可能介导CO2诱导的新

叶气孔密度下降过程。

研究源于成熟叶的长距离信号如何影响新叶

气孔分布, 还有助于进一步完善气孔发育调控相

关分子网络, 在挖掘主效基因及功能鉴定的基础

上构建气孔密度降低的转基因株系, 利用现代遗

传转化技术提高植物自身节水能力。此外, 在农业

生产实践中还可利用高浓度CO2或低光强诱导植

物气孔密度变化的系统性应答反应, 在苗期对植

物进行相应处理从而降低新生叶的气孔密度, 为
作物水分利用效率改良提供新的研究思路, 对农

业节水灌溉、水资源高效利用、作物增产及农业

可持续发展具有重要参考价值。
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