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细胞分裂素(cytokinin, CK)是一类N6-腺嘌呤

类物质, 最早被发现能够促进细胞分裂。根据CK
嘌呤环第6位氮原子连接基团的不同, 可分为异戊

二烯类CK和芳香类CK。N6侧链的结构和构象可

以显著影响CK的生物活性。高等植物中常见的

CK包括N6-(Δ2-异戊烯基)腺嘌呤(isopentenylade-
nine, iP)、反式玉米素(trans-zeatin, tZ)、 二氢玉米

素 (dihydro-zeatin, DHZ)和顺式玉米素 (cis-zeatin, 

cZ), 其种类和相对含量因植物种类的不同而有所

差异(Sak- akibara 2006)。
60多年来, CK已被证明与植物的一系列生命

活动密切相关, 包括根和茎顶端优势的调节、叶片
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摘要: 细胞分裂素(CK)是一类由N 6-腺嘌呤衍生物组成的小分子植物激素, 在植物生长发育、衰老、抗病、

抗逆等生命活动中发挥重要作用。叶片衰老是叶片生命周期的最后一个阶段, 在这一时期叶绿素含量下

降, 叶片开始黄化, 活性氧积累, 细胞中各种水解酶激活, 最后细胞大量死亡。大量研究表明CK能够延缓叶

片衰老, 但其分子机制有待深入研究。本文概括了内外源CK调节叶片衰老的特点, 对糖信号和激素互作

在CK延缓叶片衰老过程中的作用机理分别进行了综述, 并对CK调控叶片衰老的研究方向进行了讨论。
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Abstract: Cytokinins (CKs) are a kind of plant hormone composed of N6-adenine derivatives, which play 
important roles in plant growth and development, leaf senescence, disease resistance and stress responses. 
Leaf senescence is the final stage of its life cycle. During this process, chlorophyll contents decrease,  
reactive oxygen species increase, and various intracellular hydrolytic enzymes are activated, thereby  
resulting in cell death. Although plenty of studies have shown that CKs inhibit leaf senescence, the related 
molecular mechanisms remain to be further investigated. The inhibition of leaf senescence by endoge-
nous and exogenous CKs, and the roles of sugar signals and hormone crosstalks in cytokinin-inhibited leaf 
senescence are summarized in this review. The future work of leaf senescence regulated by CKs was dis-
cussed.
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衰老、叶绿体发育、根瘤的形成、植物免疫、源

库关系和胁迫响应等 (Sakakibara 2006; Choi等
2010)。叶片衰老作为叶片生长发育的最后一个阶

段, 伴随着叶片的黄化及营养物质转移, 有助于植

物高效利用能量和增强对环境的适应能力, 但是

叶片过早衰老显著影响农作物产量和品质。因此, 
研究CK在叶片衰老中的调控机制对于植物抗逆和

农业生产等方面具有十分重要的意义。本文从内

外源CK调节叶片衰老、CK延缓叶片衰老机制等

方面进行综述, 旨在说明CK调控叶片衰老的研究

现状。

1  内源CK水平与叶片衰老

当叶片进入衰老阶段时, 其CK含量将显著降

低。最早在香石竹(Dianthus caryophyllus)花瓣衰

老过程中观察到内源CK水平的降低(Van Staden和
Dimalla 1980)。对油菜(Brassica napus)自然衰老

各阶段的叶片中CK含量进行测定, 发现在叶片伸

展期, CK含量随叶片伸展而上升; 叶片定型时CK
含量达到最大值; 叶片定型后, 随着叶片自然衰老, 
CK含量逐渐下降(张治礼和郑学勤2004)。

近年来, 主要通过基因工程手段上调或下调2
类基因的表达来控制内源CK水平进而调控叶片衰

老: 一类是与CK合成有关的异戊烯基转移酶(iso-
pentenyl transferase, IPT), 其为CK合成的限速酶; 
另一类是与CK降解有关的CK氧化酶/脱氢酶(CK 
oxidase/dehydrogenase, CKX), 能够氧化CK侧链基

团, 使CK发生不可逆失活(Sakakibara 2006)。
Gan和Amasino (1995)首次利用衰老特异表达

基因SAG12启动子驱动CK合成基因IPT表达, 解决

了过高的CK浓度干扰植物早期生长发育的问题, 
同时证明了内源CK水平可以延缓叶片衰老。目前, 
叶片衰老特异启动子诱导IPT表达的载体PSAG12:: 
IPT已被转入油菜、小麦(Triticum aestivum)、玉米

(Zea mays)、番茄(Solanum lycopersicum)、花椰菜(B. 
oleracea var. botrytis)、棉花(Gossypium hirsutum)、
烟草(Nicotiana Tabacum)等多种粮食和经济作物, 
能显著延缓叶片或其他器官衰老, 影响植株生长

发育(Kant等2015)。Guo和Gan (2011)发现在拟南

芥突变体myb2中腋芽部位IPT基因表达增加, CK

含量增加, 整株植物衰老显著延缓。

应用基因工程导入CK氧化酶基因影响植株衰

老的报道较少。目前, 从拟南芥(Arabidopsis thali-
ana)、玉米、石斛(Dendrobium nobile)中克隆出多

种编码CK氧化酶的基因, 转入模式植物中显著降

低了CK水平(Werner等2003)。然而, 转化CK氧化

酶基因的拟南芥CK含量降低, 但未表现明显的叶

片衰老加快的现象(Werner等2003), 说明CK水平

降低可能不是叶片衰老的起始信号。最近, 我们实

验室从水稻中鉴定出一个CK氧化酶OsCKX11, 突
变体叶片的CK含量增加 , 叶片衰老显著延缓

(Zhang等2020), 直接揭示了叶片衰老过程中CK下

降的分子机理, 证明了植物能通过调节内源CK的

含量来调节叶片衰老进程。

2  外源CK与叶片衰老

外源CK对叶片衰老具有延缓作用, 但其效果

因CK种类、浓度、处理方法不同而存在差异。6-
苄氨基腺嘌呤(6-benzyl adenine, 6-BA)是处理中最

常用的人工合成CK, 不同浓度6-BA处理蚕豆(Vi-
cia faba)离体叶片均能延缓叶绿素降解, 但是以5 
mg·L−1 6-BA处理效果最佳(徐皓2008)。

外源CK延缓叶片衰老被认为与叶绿素降解

及维持光合机构结构稳定有关。在大麦(Hordeum 
vulgare)中, 6-BA处理能一定程度恢复叶绿素b缺
陷导致的光系统II的损伤(Janečková等2019)。在小

麦和水稻中, 6-BA处理减少了叶绿素a、b大小亚

基的降解, 维持了叶绿素水平, 同时降低了活性氧

(reactive oxygen species, ROS)含量, 提高了过氧化

氢酶(catalase, CAT)、抗坏血酸过氧化物酶(ascor-
bate peroxidase, APX)的活性, 保护了膜结构, 防
止了光合系统在黑暗诱导衰老过程中的氧化损伤

(Zavaleta-Mancera等2007)。

3  CK延缓叶片衰老机制

3.1  光与CK
近年来, 有报道证明光和CK能协同调节叶片

衰老。光和CK都是调节叶片衰老的关键因子, 在
不同光照条件下, CK含量的变化与叶绿素含量的

变化、光系统II光化学效率以及脂质过氧化有关; 
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在黑暗条件下, 绝大部分游离CK含量降低, 但cZ含
量增加(Janečková等2018)。在蓝光处理离体小麦

叶片的研究中, tZ和cZ含量较绿光处理时下降更慢。

当蓝光存在时, 与衰老进程密切相关的CK的糖基

化降解均减慢, 但蓝光调节衰老以及CK稳态相关

信号成分有待深入研究(Marchetti等2018)。此外, 
光还可以促进大麦叶片衰老过程中CK氧化酶活性

增加, 加速CK降解(Schlüter等2011)。有意思的是, 
对西葫芦(Cucurbita pepo)幼苗子叶暗处理时发现, 
两个子叶同时暗处理时, 衰老速度明显加快, CK含

量显著下降; 单独暗处理其中一片子叶时, 未处理

的子叶对暗处理诱导的子叶衰老具有抑制作用, 
CK含量受暗处理影响也较小(Ananieva等2008), 说
明CK的代谢受光调控。推测CK含量下降在黑暗

诱导叶片衰老中起到重要作用。

3.2  硅、氮素利用与CK
最近, 硅被报道可能是一种应急缓释剂, 通过

促进CK的合成发挥作用。植株对硅酸的摄取增加

导致CK合成增加。在高粱(Sorghum bicolor)和拟

南芥中, 硅含量高的离体叶片老化慢, CK合成基因

表达量显著上升, CK含量增加(Markovich等2017)。
CK和氮素吸收利用共同在叶片衰老过程中起重要

作用, 根部CK能被氮素诱导合成并被运输到地上

组织抑制叶片衰老(Takei等2001)。小麦持绿突变

体tasg1在衰老后期IPT基因表达量升高, CKX基因

表达量显著降低, 叶片衰老延缓。用硝酸铵和6-BA
处理野生型和tasg1突变体, 结果表明氮素通过对

CK稳态的正反馈调节增加tasg1突变体的CK含量, 
延缓叶片衰老的表型(Wang等2019)。以上研究表

明植物可能通过初生代谢来调节CK含量进而调控

叶片衰老和生物量。

3.3  内外源CK与叶片衰老

细胞和组织中活性氧的含量以及活性氧清除

剂的含量是叶片衰老的重要指标。外源CK处理花

椰菜和小麦时叶片丙二醛 (malonic dialdehyde, 
MDA)含量下降, 叶绿素降解被抑制, 超氧化物歧

化酶(superoxide dismutase, SOD)、APX和CAT活

性增强(Xu等2011)。但Pilarska等(2017)测定了烟

草叶片脂质过氧化的最终产物丙二醛, 野生型植

株叶片丙二醛含量在衰老过程中并没有变化; 在

PSAG12::IPT转基因植株中, CK合成增加, 叶片持绿, 
丙二醛水平相比野生型显著增高, 说明在烟草中

脂质过氧化与叶片衰老可能没有直接关系, CK可

以在一定程度上消除脂质过氧化对叶片衰老的诱

导作用。

通过诱导IPT基因表达产生内源CK来延缓叶

片衰老, 其机理可能与促进应激反应相关蛋白和

抗氧化酶的活性积累有关。人们在含IPT基因的转

基因花椰菜中发现一种具有四肽重复序列特征的

多肽, 可能诱导了蛋白质折叠、SOD和应激反应; 
转基因花椰菜的蛋白质折叠和碳固定相关蛋白水

平较非转基因植株升高, 并且含铁SOD和APX活

性也显著升高(Liu等2011)。综上说明内源CK增加

和外源处理延缓叶片衰老的机制可能不同: 外源

6-BA处理的植物降低了能量代谢、碳水化合物代

谢和氨基酸代谢相关蛋白的数量, 而IPT转基因植

物增加了应激相关蛋白和分子伴侣的数量, 诱导

应激相关基因表达并在衰老过程中起到保护细胞

的作用。

3.4  CK与糖及库/源调节

目前, 普遍认为CK延缓叶片衰老与库/源调节

有关, 其中部分是通过细胞壁转化酶(cell wall in-
vertase, CWINV) 实现的 (Roitsch 和 Ehneß 2000)。
CWINV可在细胞壁附近将蔗糖催化裂解为己糖, 
从韧皮部卸载并被含有己糖转运蛋白的邻近库细

胞吸收。蔗糖在卸载部位的代谢和通过韧皮部的

被动运输速率直接决定了库的强度(Jin等2009)。
CWINV和己糖转运蛋白可以被CK共诱导表达

(Ehneß和Roitsch 1997)。科学家首次在PSAG12::IPT
转基因烟草中发现叶片衰老延迟同时CWINV表

达水平升高的现象, 说明CWINV和衰老密切相关。

将CWINV抑制剂蛋白在CK诱导启动子下诱导表

达, CK处理后叶片衰老不再延迟(Lara等2004), 说
明CWINV是CK延缓衰老的必要条件, 至少部分解

释了CK延缓叶片衰老的分子机制。

鉴于CWINV反应产物的葡萄糖和果糖积累与

叶片衰老的起始一致, 因此有一种观点认为叶片

中单糖积累是叶片衰老的潜在诱因, 甚至认为这

是衰老的潜在起始信号 (Ono和Watanabe 1997)。
与这种观点一致的是, 在植物胞质中超表达酵母
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蔗糖酶引起己糖积累将导致叶片早衰, 并且对整

株植物的糖处理实验也会加速叶片衰老(Zwack和
Rashotte 2013)。而拟南芥己糖激酶hxk1突变体呈

现对葡萄糖敏感下降以及延缓衰老的表型, 暗示

糖信号缺失能引起衰老延迟(Moore等2003)。与此

相反, 另一种观点认为叶片饥饿(糖缺乏)会导致叶

片衰老开始(van Doorn 2008)。例如离体叶片的衰

老是由于光合作用缺乏导致的糖饥饿引起的, 而
与CK类似, 糖处理能够有效延缓离体叶片衰老并

抑制SAG基因表达(van Doorn 2008)。因此, 糖积累

或饥饿在一定条件下似乎都能诱导叶片衰老, 推
测对衰老的诱导可能是由于碳的初级代谢变化引

起的, 而不是由于稳定状态的糖含量所致。

CK通过调节叶片糖输出来延缓叶片衰老过程

中, CWINV起关键作用。正常叶片可以认为是“强

源”, 在“强源”叶片中糖的输出从叶肉组织到韧皮

组织, 经由韧皮组织卸载后被库细胞吸收。衰老叶

片可以认为是“弱源”, 在“弱源”叶片中, 经由叶肉

组织、韧皮组织的糖输出速率减小。CK诱导后, 
CWINV和己糖转运蛋白共诱导表达, 造成蔗糖在

韧皮组织胞内外的输出、水解、吸收和再合成的“无
用循环”, 可以维持较高的糖输出速率, 形成人工

“强源”的源叶从而延缓叶片衰老途径(Geigenberger
和Stitt 1991)。因此Ono等(2001)推测叶片衰老和

糖两者之间实质性关系可能是叶片“强源”身份丢

失而引发叶片衰老。进而有模型认为CK信号通过

诱导CWINV和己糖转运蛋白的共表达从而引发蔗

糖分解成己糖, 从韧皮部卸载后输出到库, 从而形

成一个“强源”, 是CK抑制叶片衰老的一种可能机

制(Zwack和Rashotte 2013; 图1)。

图1  CK延缓叶片衰老的一种可能机制

Fig. 1  A putative mechanism of cytokinin-inhibited leaf senescence

位于细胞膜上的组氨酸受体激酶AHK3接受外源CK信号, 通过磷酸化激活下游的CK响应调节因子ARR2 (B型反应调

节因子)和CRF6 (CK应答因子)。细胞壁转化酶基因(CWINV )可被CK诱导表达, 并在胞外将从韧皮部卸载的蔗糖催化裂解

为果糖和葡萄糖等己糖, 再由己糖转运蛋白重新运回韧皮薄壁组织中合成蔗糖, 从而形成一个蔗糖输出的“无用循环”, 维
持较高的碳输出速率; 源叶获得一个“强源”身份, 从而抑制叶片衰老。
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3.5  CK与其他激素在叶片衰老过程中的互作

在植物的九大类激素中, 通常认为CK对叶片

衰老有抑制作用, 而脱落酸(abscisic acid, ABA)、
乙烯和水杨酸对叶片衰老有促进作用(张艳军等

2014)。外源乙烯处理可以加速叶片衰老: 叶片衰

老过程中, 绝大多数的乙烯合成和信号转导相关

基因表达量上升, 说明乙烯在叶片衰老过程中起

到重要的促进作用。在切花保鲜期的研究中, 比如

在玫瑰(Rosa rugosa)切花衰老中发现CK与乙烯具

有拮抗作用(Wu等2017)。
除了乙烯途径外, CK还与脱落酸密切相关。

脱落酸是一种倍半萜类激素, 在种子萌发、气孔关

闭、果实成熟和叶片衰老过程中起到重要作用。

CK和脱落酸在叶片衰老过程中起拮抗作用。在水

稻叶片衰老引起的碳储量再活化过程中, 两者起

到相反调控作用: 喷施脱落酸降低了剑叶的叶绿

素含量, 提高了碳储量的再利用; 而喷施CK效果相

反。水稻CK氧化酶基因CKX11受脱落酸诱导表达, 
通过降解CK诱导叶片衰老; 而CK诱导脱落酸降解

基因OsABA8ox表达 , 抑制脱落酸合成基因Os-
NCED表达, 从而通过降低脱落酸含量抑制叶片衰

老, 说明OsCKX11是参与水稻叶片衰老过程中CK
和脱落酸相互拮抗的关键基因(Zhang等2020)。在

拟南芥抗逆过程中, CK信号途径的ARR蛋白和脱

落酸信号途径的SnRK激酶互作, 参与调控植物抗

逆过程(Huang等2018)。此外, CK也通过ARR2与
TAG3互作调控水杨酸信号, 在抗病中发挥作用

(Choi等2010); ARR2被证明位于乙烯受体ETR1的
下游, 与乙烯三重反应关系密切(Hass等2004)。目

前尚不知道类似作用机制是否在叶片衰老进程中

也起作用。深入研究这些激素互作将有助于阐明

叶片衰老过程的生化和分子机理。

3.6  CK与双组分信号转导在叶片衰老中的作用机理

尽管CK延缓叶片衰老的生理功能已经明确, 
但是其调控叶片衰老的下游分子机制研究仍然不

够深入。目前普遍认为CK双组分信号(two-com-
ponent system, TCS)途径参与了CK对叶片衰老的

调控。TCS是一个包含组氨酸激酶受体(histidine 
protein kinase, HKS)、下游A和B型响应调节因子

(response regulator, RR)的多步骤磷酸传递系统 , 

CK响应因子(cytokinin response regulator, CRF)位
于信号的下游, 参与调节CK的生理功能(Sakakibara 
2006)。

AHK2/AHK3可作为一个受体激酶组合, 参与

质体编码基因的转录产物积累调控, 该双突变体

表现出叶片细胞变少、叶绿素含量低、发育过程

受到显著影响等表型(Riefler等2006)。Kim等(2006)
揭示了拟南芥AHK3在CK延缓叶片衰老中起到重

要作用; AHK3的功能缺失突变使CK依赖的叶片

衰老延迟并对CK的敏感性降低, 去除了B型CK下

游响应因子ARR2的CK依赖的磷酸化, 进而调控了

叶片衰老。这是首个被解析的CK调控叶片衰老的

下游分子机制。Ren等(2009)通过超表达A型CK响

应因子发现ARR16能够显著诱导叶片衰老, 而且

衰老进程不能被6-BA抑制, 说明ARR16参与CK对

叶片衰老的调控。

CK响应因子CRF6受CK诱导表达 , 过表达

CRF6基因的叶片比野生型叶片保留更多的叶绿素

(Zwack等2016)。CRF6基因在AHK3被激活的条件

下表达增加, 对叶片衰老具有负调控作用, 通过直

接或间接调控下游的转录靶点 (包括响应因子

ARR6、ARR9和ARR11)、CK生物合成相关基因

LOG7和CK转运相关蛋白ABCG14, 进而影响叶片

衰老(Zwack等2016)。因此, AHK位于该信号转导

途径上游, 响应CK信号, 激活ARR2和CRF6表达; 
而CWINV很有可能位于ARR2或CRF6下游, 两者

共同作用调控叶片衰老进程(图1)。ARR2和CRF6
在衰老过程中是否在转录或蛋白水平上发生相互

作用还不清楚, 相关机制有待深入研究。

4  总结与展望

CK在抑制叶片衰老过程中起着重要作用, 外
源施加一定浓度的CK, 通过基因工程手段上调CK
合成基因或下调CK降解基因均能起到延缓叶片衰

老的效果。目前认为CK抑制叶片衰老的机制可能

通过受体蛋白传递信号至下游调节因子, 进而调

节糖输出来影响叶片衰老进程(图1), 同时CK也通

过与其他激素互作来协同调节叶片衰老。有关CK
延缓叶片衰老的深入机制尚待进一步研究。我们

认为阐明CK调控叶片衰老机制中有以下5个问题
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待解决: (1) CK影响库/源平衡和糖分配的分子机

制是什么? (2)叶片衰老的起始和CK含量降低之间

的信号通路是什么? (3) CK与其他衰老相关激素如

何互作以及互作的分子机理是什么? (4)除ARR2、
ARR16和CRF6外, 还有哪些CK相关基因参与调控

叶片衰老? (5)在叶片衰老过程中, 转录因子ARR2
和ARR16下游的靶基因有哪些? 其中阐明转录因

子ARR2和ARR16的直接下游靶基因将有助于揭

示CK调控叶片衰老中的分子机制。相信随着更多

CK相关的叶片衰老突变体的鉴定和研究手段的

提高, CK调控叶片衰老的机制将会逐渐被揭示。
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