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摘要 作为植物叶片发育的最后一个阶段, 叶片衰老的启动和进程由遗传程序严格控制, 并受到内外源不同因子

的协同调控. 多种植物激素对叶片的衰老发挥重要的调控作用, 目前认为乙烯、脱落酸、水杨酸、茉莉酸和油菜

素甾醇等激素促进植物叶片衰老, 而细胞分裂素和赤霉素则抑制植物叶片衰老. 传统观念曾认为生长素对植物叶

片衰老起负调节作用, 但近年来越来越多的实验证据表明生长素是叶片衰老的正调节因子. 本文旨在对生长素在

叶片衰老调控中的功能和研究历程进行简要综述, 为进一步理解植物叶片衰老调控中的激素功能奠定基础.
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衰老是植物叶片生长发育的最后一个阶段. 在这

个高度有序的生命过程中, 叶片的主要细胞结构及大

分子降解, 营养物质被源源不断地外运以支持新生器

官的生长和发育
[1]. 作为光合作用的主要场所, 叶片的

衰老会导致植株生长受到限制进而影响作物产量的提

高;而对于蔬菜类作物,叶片衰老还会增加采后损耗及

影响后续销售. 所以, 对叶片衰老的研究不仅能增进人

们对一个已知生物学过程发生机制的认识, 而且还赋

予其服务农业生产实践、提高农作物产量和品质的无

限应用潜能.
叶片衰老是一个受遗传程序严格调控的生命过

程. 叶片衰老的起始和进程受到植物细胞内外源多种

因素的共同调控
[2]. 影响叶片衰老的外部因素包括温

度、营养、干旱、渗透压、光照和病原物侵染等, 而

植物激素是调控叶片衰老的重要内部因素之一. 分子

生物学、分子遗传学与生物信息学等多手段分析表

明, 多种植物激素都参与对叶片衰老的调控
[3~5]. 乙烯

(ethylene)、脱落酸(abscisic acid, ABA)、水杨酸(sal-
icylic acid, SA)、茉莉酸(jasmonic acid, JA)、油菜素

甾醇(brassinolide, BR)和独角金内脂(strigolactone, SL)
等激素促进植物叶片衰老, 而细胞分裂素和赤霉素则

抑制植物叶片衰老
[6]. 作为第一个被发现的植物激素,

生长素对多种植物生长和发育过程如细胞伸长、微管

分化、顶端优势等均起着重要的调控作用
[7]. 转录组

分析表明, 在叶片衰老过程中, 生长素合成、代谢、

运输和信号转导等相关基因的表达水平均发生很大变

化
[4,8].
但是, 相比于其他几种植物激素, 生长素在叶片衰

老过程中的生物学功能研究则经历了一定的曲折. 传

统观念认为, 生长素是叶片衰老的负调节因子, 而近

年来越来越多的实验证据表明, 生长素能正向调控叶

片衰老. 随着植物分子生物学技术的发展和研究工作
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的逐步深入, 一些看似互相矛盾的实验证据和“谜团”
得以一一解开, 新的观念逐渐形成. 本文将就此进行

综述, 以期进一步增进人们对植物叶片衰老调控中生

长素的角色与功能的认识和理解.

1 传统观念认为生长素是叶片衰老的负调
节因子

生长素曾经被广泛认为负向调控植物叶片衰老,
这一观点主要源于一些早期实验数据. 例如在外源生

长素喷施实验中, 生长素处理可以显著抑制菜豆离体

叶片的叶绿素降解并延缓其衰老
[9]. 外源生长素处理

还可以显著下调拟南芥中多个叶片衰老相关标识基因

包括SAG12的表达水平
[10]. 研究者还发现, 在拟南芥衰

老叶片中,生长素的总含量降低
[11].随着植物分子生物

学技术的发展, 越来越多的衰老相关基因被克隆, 对生

长素负调控叶片衰老功能的更强有力的支持, 来自于

对模式植物拟南芥中生长素合成相关基因YUCCA6和
生长素信号负调节因子ARFs的早期研究, 分述如下.

1.1 生长素合成相关基因YUCCA6的过表达能够
延缓拟南芥叶片衰老

在植物体中, 生长素的生物合成分为不依赖色氨

酸和依赖色氨酸两条路径
[12]. 依赖色氨酸的生长素合

成路径根据主要中间产物的不同又被划分为多条不同

的支路, 其中最主要的、研究最为透彻的吲哚丙酮酸

路径分为两步: 首先由色氨酸转氨酶催化色氨酸生成

吲哚丙酮酸盐(indole-3-pyruvate, IPA), 然后由黄素单

加氧酶(Flavin-containing monooxygenases, YUCCA)催
化限速步骤, 将生成的吲哚丙酮酸盐经氧化脱羧作用

生成吲哚乙酸.
在拟南芥中,黄素单加氧酶由多基因编码

[13].研究

发现, 相比野生型拟南芥, YUCCA6功能获得性突变体

yuc6-1D除了表现出生长素增多的表型, 其叶片自然衰

老过程也显著延缓, 叶绿素下降速率明显降低
[14]. 与

此相一致地, 过表达YUCCA6的转基因拟南芥叶片自

然衰老延缓 , 多个衰老相关标识基因 , 如SAG12 ,
NAC1, NAC6等的表达水平均显著下调. 除了延缓叶

片自然衰老, YUCCA6过表达也能显著延缓黑暗诱导

的拟南芥离体叶片的衰老
[14]. 对于YUCCA6基因功能

的上述研究, 为生长素合成水平与叶片衰老进程之间

建立了直接的负相关联系.

1.2 生长素信号负调节因子ARF2突变导致叶片衰
老延缓

植物体内生长素对相关基因表达的调控是通

过SCFTIR1/AFB-Aux/IAA-ARF转录调控模块实现的
[15].

其中, TIR1/AFB(transport inhibitor response 1/auxin
signaling F-box proteins)是E3泛素连接酶复合体

SCFTIR1/AFB的亚基, Aux/IAA(auxin/indole acetic acid)
是转录抑制因子, 抑制生长素响应因子(auxin response
factor, ARF)家族的转录活性. 当生长素水平低的时候,
Aux/IAA结合ARFs并抑制其转录活性. 当生长素水平

升高时, 会促进TIR1/AFB和Aux/IAA的相互作用, 从

而促进Aux/IAA被26S蛋白酶复合体降解, 解除Aux/
IAA对ARFs的转录抑制功能, 激活生长素响应基因的

转录
[15].
ARF转录因子通过与其启动子区域的生长素响应

元件结合从而激活或者抑制生长素响应基因的转

录
[16]. ARFs由多基因家族编码, 在拟南芥中共有22个

成员
[17], 其中ARF2可以抑制生长素响应基因的转录,

是生长素信号的负调节因子
[18]. 早期研究发现, 在拟

南芥衰老叶片中, ARF2表达水平显著上调. ARF2的
T-DNA插入突变体中叶片自然衰老和黑暗诱导的衰老

均比野生型显著延缓
[19]. 后续研究发现, ARF2的EMS

诱变突变体也表现出显著的叶片衰老延缓的表型, 并

且对外源生长素处理敏感性增强
[20]. 如果说前述对于

YUCCA6基因的研究支持了增加生长素的合成能抑制

植物叶片的衰老, 有关ARF2的这一系列研究成果则支

持了生长素信号的增强也能负调控植物叶片的衰老.

2 越来越多的证据表明生长素是叶片衰老
的正调节因子

由于生长素负调控叶片衰老的观点几乎已被人们

普遍接受, 长期以来一些与此观点相矛盾的实验数据

虽存在, 但被忽视或未被正确解读. 例如, 虽然拟南芥

衰老叶片中的总生长素含量降低, 但是其中有活性

的、游离IAA含量却显著高于未衰老叶片
[11], 只是人

们把关注点更多地放在了生长素总含量上面. 转录组

分析也表明, 在叶龄依赖的叶片衰老过程中, 生长素

合成相关的关键酶类编码基因表达水平增强
[4], 但早
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期人们更倾向于将其解读为生长素合成增加来抵抗衰

老. 此外, 早期转录组分析结果还显示, 多个生长素信

号负调节因子Aux/IAA家族成员, 如AtIAA1, AtIAA4等
随叶片衰老表达下调

[4], 参与生长素早期响应的GH3
家族成员, 如GH3.1, GH3.5等表达水平上调

[3], 但却未

引起足够重视. 近年来, 随着对植物叶片衰老研究工作

的逐渐深入, 越来越多的新证据支持生长素可能是叶

片衰老的正调控因子, 按时间顺序梳理如下.

2.1 生长素正调控SARK介导的叶片早衰

本课题组在前期工作中, 分别从大豆和拟南芥中

鉴定了一类丝/苏氨酸和酪氨酸双底物特异性的LRR
型类受体蛋白激酶SARK(senescence-associated recep-
tor-like kinase), 发现过表达GmSARK和AtSARK都能诱

导转基因植株强烈早衰
[21,22], 而外源施加生长素作用

抑制剂或者生长素内运载体AUX1突变均能有效逆转

SARK所诱导的叶片早衰, 并进一步证明SARK激酶通

过生长素和乙烯的协同作用正向调控植物叶片衰老的

启动和进程, 首次明确提出了生长素参与叶片衰老的

正调控观点
[22]. 本课题组在后续工作中还分离鉴定了

一个PP2C-D型蛋白磷酸酶SSPP(senescence suppressed
protein phosphatase), 发现它通过与SARK胞内域互

作、催化自磷酸化的SARK脱磷酸化而负向调控植物

叶片衰老
[23]. 在SSPP过表达的晚衰植株中生长素的分

布产生了明显变化, 其信号响应减弱.

2.2 SAUR家族成员是生长素正调控叶片衰老的
重要节点

SAUR(small auxin up-regulated RNA)是生长素早

期响应基因家族之一
[24]. Gan课题组

[25]
发现, 拟南芥

SAUR家族成员之一SAUR36参与促进拟南芥的叶片衰

老, 为生长素参与叶片衰老的正调控提供了另一个有

力的分子生物学证据 . 研究发现 , 叶片衰老诱导

SAUR36基因表达上调, 而过表达SAUR36能明显促进

拟南芥的叶片衰老, SAUR36的两个T-DNA插入突变

体则均表现出明显的叶片晚衰表型. 这些研究结果暗

示着生长素可能通过SAUR家族成员正调控拟南芥叶

片衰老.
除了拟南芥SAUR36, 不同物种、不同SAUR成员

的功能研究也进一步支持该家族成员在叶片衰老调控

过程中发挥重要作用. 例如, 在水稻(Oryza sativa)中,

OsSAUR39的过表达导致叶绿素含量下降、叶片衰老

加速
[26]. 近期研究发现, 拟南芥SAUR10过表达也导致

转基因植株出现叶片早衰表型
[27]. 本课题组

[28]
近期研

究发现, 拟南芥SAUR72也在叶片衰老过程中发挥正调

节功能.

2.3 YUCCA6负调控叶片衰老的功能源于其编码
产物具有硫醇还原酶活性

虽然有关SARK和SAURs的研究工作都支持生长

素具有正调控植物叶片衰老的功能, 但这一观点与生

长素合成关键基因YUCCA6过表达能够延缓拟南芥叶

片衰老的发现
[14]

相矛盾, 直到近年发现YUCCA6具有

两种不同的酶活性, 造成这种矛盾的原因才得以解释.
Cha等人

[29]
研究发现, YUCCA6除了具有在生长

素合成路径中起重要作用的黄素单加氧酶(Flavin
monooxygenase, FMO)活性结构域以外, 还含有一个

FAD-和NADPH-依赖性的硫醇还原酶(thiol reductase
activity, TR)活性结构域. 其中, 高度保守的半胱氨酸

残基Cys-85对于YUCCA6硫醇还原酶活性的维持是必

需的, 在活性氧(reactive oxygen species, ROS)的清除

过程中起重要作用. Cys-85位点突变可导致YUCCA6
的硫醇还原酶活性消失而仅保留其黄素单加氧酶活

性
[29], 而过表达带有该点突变的YUCCA6转基因植株

不具有晚衰表型
[30]. 进一步研究表明, YUCCA6是通过

其巯基还原酶活性调节ROS的体内平衡而起到对叶片

衰老的调控作用的, 而活性氧积累水平或者谷胱氨肽

水平的变化也会影响生长素运输相关基因的表达, 支

持生长素的分布变化也对叶片衰老具有调控作用
[30].

2.4 ARF2对叶片衰老的调控可能跟生长素信号路
径无直接关系

生长素信号传导的负调节因子ARF2对拟南芥叶

片衰老的正调节作用
[19,20], 也是支持传统的生长素负

调控衰老观念的有力证据之一. 随着生长素正调控叶

片衰老相关实验证据的增加, ARF2发挥叶片衰老调控

功能的作用机制值得重新审视.
Richter等人

[31]
曾发现, ARF2能与两个GATA转录

因子GNC(GATA, nitrate-inducible, carbon-metabolisam
involved)和GNL(GNC-like)的启动子区域直接结合, 显

著抑制其表达水平. 与此相一致, 在arf2突变体中,
GNC和GNL的表达水平均显著上调. GNC和GNL过表
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达都能延缓拟南芥叶片衰老; 而在gnc和gn1突变体中,
叶片衰老则明显加速

[31].这些结果说明ARF2通过调控

GNC和GNL基因表达而发挥对叶片衰老的调节作用.
但是进一步研究表明, 这两个GATA转录因子是赤霉

素信号转导路径的抑制因子, 并且赤霉素信号的增强

能显著抑制arf2突变体的晚衰表型
[32], 暗示着ARF2对

叶片衰老的调控作用可能与生长素信号路径并无直接

关系.
值得一提的是, ARF家族中的ARF1也是生长素

信号的负调节因子, 但在黑暗诱导的离体叶片衰老过

程中其表达水平下调
[19]; 而ARF7和ARF19是生长素

信号的正调节因子 , 其表达水平随叶片衰老上

调
[19,33]. 此外, 拟南芥叶片衰老调控的一个关键因子

ORE1的表达水平在正常生长的yuc6-1D突变体中没

有明显变化
[14], 但却受到外源NAA处理的显著上

调
[34]. 上述这些发现, 也都支持生长素正调控叶片衰

老的观点.

3 总结

综上所述, 生长素对植物衰老的调控作用非常复

杂. 近年来, 植物分子生物学和分子遗传学的飞速发

展为厘清生长素在叶片衰老调控中的作用机制提供了

大量的证据, 越来越多的研究表明生长素能在叶片衰

老过程中发挥正调节功能. 目前已报道的参与叶片衰

老调控的生长素相关基因总结如表1所示.
如前所述, 叶片衰老既受叶龄和植物激素等内部

信号调控, 又与外界环境因素如生物和非生物胁迫等

密切相关. 目前人们对植物叶片衰老机制的探索还处

在相对初期阶段, 很多细致的分子机理还不清晰, 更

遑论整体调控网络的搭建. 虽然越来越多的实验证据

表明生长素是叶片衰老的正调节因子, 但生长素信号

如何整合包括发育、环境和其他激素等多种信号路

径、协同调控叶片衰老的分子机制及各个路径上的关

键组分、重要节点等都还存在大片空白. 同时需要关

注的是, 不仅仅是生长素水平的变化, 生长素的分布

和极性运输等相关变化, 都可能在叶片衰老的调控过

程中发挥重要作用. 叶片衰老的进程, 可能是多因素

调控的动态平衡. 因此, 要深入理解生长素在叶片衰

老调控中的角色与功能, 应充分利用现代生物学技术,
结合各层次组学研究, 综合分析发育状态、多种激素

与环境因子的影响, 开展更全面、细致的研究工作,
将有望为深入揭示叶片衰老这一独特和重要的器官发

育过程带来突破性进展.

表 1 参与叶片衰老调控的生长素相关基因

Table 1 List of auxin-related genes involved in leaf senescence regulation

基因名称 与生长素关系 在叶片衰老中的作用 参考文献

SARK 增强生长素响应, 功能实现依赖于生
长素和乙烯协同作用

正调控叶片衰老 [22]

SSPP 影响生长素分布, 减弱其信号响应 负调控叶片衰老 [23]

AtSAUR36, OsSAUR39,
AtSAUR10, AtSAUR72 生长素早期响应基因 正调控叶片衰老 [25~28]

YUCCA6 生长素合成相关基因 负调控叶片衰老, 功能源于其硫醇还原酶活性 [29,30]

ARF2 生长素信号的负调节因子 通过赤霉素信号路径正调控叶片衰老 [19,20,31,32]

ARF1 生长素信号的负调节因子 在黑暗诱导的离体叶片衰老过程中表达下调 [19]

ARF7, ARF19 生长素信号的正调节因子 表达水平随衰老上调 [19]

AtIAA1-4, AtIAA7-9,
AtIAA14, AtIAA16-17, AtIAA19,

AtIAA28, AtIAA29
生长素信号负调节因子 表达水平随衰老下调 [4]

GH3.1, GH3.3, GH3.5, GH3.6 生长素早期响应基因 衰老表达上调 [3,4]

ORE1 NAA处理诱导上调表达 正调控叶片衰老 [34]
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Auxin and leaf senescence regulation
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As the last stage of leaf development, the initiation and progression of leaf senescence are tightly controlled by genetic programing
and coordinated by both internal and external factors. Plant hormone is one of the important internal factors that affect leaf
senescence. It is widely acknowledged that ethylene, abscisic acid, salicylic acid, jasmonic acid and brassinosteroids accelerate leaf
senescence, while cytokinin and gibberellin delay leaf senescence. It was generally believed that auxin negatively regulates leaf
senescence, but more and more recent studies show that auxin is a positive regulator of leaf senescence. This review aims to
summarize the research progress in this field and to lay a foundation for a better understanding towards the function of auxin in leaf
senescence regulation.
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