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摘要: 气孔作为植物与外界气体交换的重要通道, 直接影响植物的蒸腾作用和光合作用。近年来, 随着气孔发育模式及其

分子机制的研究日益明晰, 更多调控因素的作用机理逐渐成为新的研究热点。最近研究发现, 植物激素生长素是参与调控

气孔发育并影响气孔分化与分布的重要调控因子。本文主要总结了植物气孔发育机制的最新研究进展, 以及激素和环境

因子对气孔发育的影响, 并提出了今后有待阐明的问题和研究方向。
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综　述  Reviews

气孔是陆生植物表皮特有的微型小孔, 是植物

与外界环境进行水气交换的主要途径, 通常由2个
高度特化的保卫细胞(guard cell, GC)包围而成。气

孔孔径、数目及其分布均是影响气孔水气交换的

重要因素。气孔孔径主要受GC的膨胀运动调控, 
而其数目和分布主要受细胞生长、分化调控。在

漫长的进化过程中, 植物形成了复杂的气孔发育调

控机制, 涉及一系列转录因子、信号肽和促分裂原

活化蛋白激酶(mitogen-activated protein kinase, 
MAPK)信号途径等诸多调控因素。近年来, 不仅气

孔发育模式及其分子机理不断完善, 植物激素和外

界环境对气孔发育的调控机制也获得了很多科研成

果, 尤其在生长素(auxin)调控气孔分化方面取得了

新的发现。本文就当前气孔研究进展进行了综述, 
并提出了一些有待解决的问题和今后研究方向。

1  植物气孔发育的分子机制

1.1  气孔发育模式

在双子叶模式植物拟南芥中 ,  原表皮细胞

(protodermal cell)进入气孔发育途径, 转变为拟分

生母细胞(meristemoid mother cell, MMC)。MMC
在一次不对称分裂后形成一个呈小三角形的拟分

生组织细胞(meristemoid, M), 和一个大的姐妹细

胞, 也称之为气孔世系基细胞(stomatal lineage 
ground cell, SLGC), 其中M可以继续扩增或直接发

育成保卫细胞母细胞(guard mother cell, GMC), 而
SLGC则可分化为铺板细胞(pavement cell)或卫星

拟分生组织(satellite meristemoid, SM), SM能在胞

间信号调控下, 遵循“至少一个细胞间隔”的分布模

式形成GMC。GMC经一次对称分裂之后, 产生2
个高度特化的GC, 从而形成气孔。以上自MMC起

始, 经过GMC发育成气孔的一系列细胞称为气孔

世系(stomatal lineage) (Geisler等2000) (图1)。
在单子叶模式植物水稻中, 表皮细胞转变为

MMC后, 同样进行不对称分裂产生2个子细胞, 较
小的子细胞可转变为GMC, 然而, 与双子叶植物不

同的是, 此时靠近GMC的副卫细胞母细胞(subsidiary 
mother cell, SMC)进行不对称分裂, 产生一对副卫

细胞。随后, GMC细胞进行对称分裂产生2个GC, 
GC成熟后将从长方形转变哑铃型。最终, 由一对

副卫细胞和一对GC共同构成气孔(Liu等2009)。
1.2  气孔发育的分子调控机制

碱性螺旋-环-螺旋(basic helix-loop-helix, 
bHLH)转录因子对植物生长发育有重要调控作用

(Heim等2003; Ledent和Vervoort 2001; Zhao等
2008), 其中参与气孔发育调控的主要分两大类, 第
一类包括SPEECHLESS (SPCH)、MUTE以及

FAMA (Pires和Dolan 2010)。尽管这三个转录因子

皆属于Ia亚家族, 具有一定的结构相似性, 但功能

上并不互补, 而是分别在气孔形成的递进过程中

发挥作用。

首先, 由SPCH基因调控气孔世系起始。在突

变体spch-1中, 气孔完全缺失, 只有锯齿状的表皮

细胞; 相反, 当过表达SPCH基因时, 大量的MMC
进入不对称分裂, 植株形成过多的气孔, 这表明

SPCH对原表皮细胞向MMC转变, 起始不对称分裂

产生M具有不可或缺的作用(MacAlister等2007)。
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MUTE参与M形成后向GMC转变的过程。Pillitteri
等(2007)研究发现mute缺失突变株系的表型与

spch-1相似, 气孔完全缺失, 但与之不同的是, 在
mute株系中可以观察到MMC不对称分裂产生的

M, 以及M多次分裂后形成的莲座模式(rosette pat-
tern); 而过表达MUTE时, 几乎所有的表皮细胞都

可以发育成气孔, 因此Pillitteri等认为MUTE可以

终结M不对称分裂, 同时促使M向GMC转化。最

终, 由FAMA调控GMC分裂产生2个GC, 形成气

孔。FAMA具有抑制GMC过度分裂、促进GC命

运决定的作用, FAMA功能缺失会导致GMC过度分

裂, 同时引起GC分化异常, 无法形成正常的气孔形

态(Ohashi-Ito和Bergmann 2006)。

图1  激素、光和CO2调控气孔发育的信号通路

Fig.1  Signaling pathway involve in stomatal development regulated by hormone, light and CO2

虚线表示分子相互作用等证据尚不明晰的途径。

第二类bHLH转录因子包括SCREAM (SCRM)/ 
ICE1和SCREAM2 (SCRM2)。与第一类转录因子

不同, SCRM和SCRM2具有功能冗余性, 它们在气

孔世系形成的各个阶段均有明显表达, 调控3种细

胞(MMC、GMC和GC)状态的转变。同时敲除拟

南芥SCRM和SCRM2基因后, 出现类似spch-1中气

孔缺失的表型。scrm单突变体表现出类似fama中
GMC过度分裂的表型, 而scrm2单突变体并未呈现

气孔发育异常。酵母双杂交实验和双分子荧光互

补实验证明SCRM和SCRM2, 分别与SPCH、MUTE
和FAMA形成异源二聚体, 调控气孔发育(Kanaoka
等2008)。

近年来, 研究人员陆续发现在bHLH的上游, 
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一些小分子多肽通过胞间信号转导途径调控气孔

发育。目前发现的有EPIDERMAL PATTERNING 
FACTOR1 (EPF1)、EPIDERMAL PATTERNING 
FACTOR2 (EPF2)、STOMAGEN/EPFL9和CHAL-
LAH (CHAL)/EPFL6 (Abrash和Bergmann 2010; 
Hara 等2007; Hunt和Gray 2009; Sugano等2010)。
这些小分子多肽来源于类表皮模式因子家族(EPI-
DERMAL PATTERNING FACTOR-LIKE family,  
EPFL), 需要依赖TMM (too many mouths)和细胞表

面受体——ER家族(ERECTA family,  ERf)类受体

激酶发挥调控作用。EPF1和EPF2具有较高的同

源性, 可以分别被ERL1及ERL2识别, 负调控气孔

密度, 抑制气孔发育(Hara等2007; Hunt和Gray 
2009)。CHAL能够抑制气孔形成, 它需要依赖ERf
发挥作用, 且具有明显的组织特异性, 而TMM可减

弱CHAL对表皮模式形成的抑制作用(Abrash和
Bergmann 2010)。最近研究显示, STOMAGEN和

EPF2都能直接与TMM、ER结合, 因此STOMA-
GEN可以通过竞争性替代EPF2, 减少EPF2引起的

下游信号组分磷酸化, 从而正向调控气孔发育(Lee
等2015)。

MAPK信号途径广泛存在于真核生物中, 参
与调控细胞分裂、生长、应激等多种生命活动。

调控拟南芥气孔发育的MAPK级联信号组分包括

YODA (YDA, 一种MAPKKK)、MKK4/5/7/9 
(MAPKKs)和MPK3/6 (MAPK)。研究表明, SPCH
含有一段93个氨基酸构成的MAPK目标域, 其中有

10个MAPK磷酸化的作用靶点, 因此SPCH可以作

为MAPK3/6的底物, 受YDA-MAPK信号模块调节, 
从而影响MMC向M的转变(Lampard等2008)。此

外 ,  YDA-MKK4/5-MPK3/6信号模块还对M向

GMC的转变起负调控作用(Bergmann等2004)。
研究表明, 拟南芥MMC和M的不对称分裂受

到极性蛋白调控。Dong等(2009)发现breaking of 
asymmetry in the stomatal lineage (basl)突变体中, 
罕有不对称分裂发生, 这导致大量对称分裂产生

的子细胞进入相同的细胞命运引起气孔发育异

常。BASL蛋白呈动态双定位, 分别位于细胞边缘

和细胞核内, 这种定位模式决定了其功能上的差

异, 细胞边缘的BASL蛋白涉及表皮细胞的分化, 
而核内的BASL则与气孔分化有关。最近, Zhang

等(2015)提出MPK3/6可使BASL蛋白磷酸化, 而磷

酸化后的BASL定位于皮质, 并能在MAPK级联通

路中作为支架蛋白, 招募YDA和MPK3/6集中到皮

质, 调控MAPK级联组分的空间分布。BASL含3个
MAPK结合域(MAPK-docking motifs), 能够与YDA
发生相互作用, 提高YDA的活性。BASL与MAPK
级联组分形成的正反馈信号通路, 能通过影响细

胞极性调控细胞的不对称分裂。POLAR LOCAL-
IZATION DURING ASYMMETRIC DIVISION 
AND REDISTRIBUTION (POLAR)也是调控拟南

芥气孔发育的极性蛋白之一, 其在细胞中的极性

定位需要依赖BASL, 当M进行不对称分裂时 , 
POLAR亦呈不对称分离。polar功能缺失突变体中

没有观察到明显的表型改变, 这或许是由于POLAR
的功能具有冗余性(Pillitteri等2011)。
2  气孔发育的影响因素

植物与动物不同, 无法整体快速移动应对外

界的刺激, 只能通过调控内在生理、发育过程以

适应不断变化的环境。气孔作为水气交换的通道, 
对于植物优化光合效率、增强适应能力具有重要

的作用。植物可以通过改变气孔的孔径和分布应

对环境胁迫, 减弱植株损伤。激素、光和CO2浓度

等均可以影响气孔的发育(图1)。
2.1  激素对气孔发育的影响

生长素是第一种被鉴定的植物激素, 能够调

控细胞的分裂与分化, 在植物生长发育过程中具

有重要作用, 它通过结合生长素受体复合物TIR1/
AFBs和AUXIN/indole-3-acetic acid (AUX/IAAs), 
促使AUX/IAAs的泛素化降解, 从而释放AUX/IAAs
抑制的生长素反应因子(auxin response factors, 
ARFs), 调控下游基因表达。生长素的空间运输以

及动态平衡对于植物生长发育具有重要意义。

2014年的3篇文章报道了生长素对气孔发育的调

控机制, 发现生长素合成、运输以及核内生长素

信号途径是气孔正常发育所必需的(Balcerowicz等
2014; Le等2014; Zhang等2014)。在气孔发育过程

中, 生长素浓度和分布的动态变化需要依赖PIN 
FORMED (PIN)蛋白参与, pin多突变体(pin1, 3, 4, 
7; pin2, 3, 4, 7)呈现气孔分布模式异常, 即20%的气

孔成簇分布(Le等2014)。Le等(2014)利用time 
lapse技术检测生长素浓度信号DII-VENUS和生长
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素反应信号DR5:VENUS, 发现在M中生长素活性

很强, 而当其分化成GMC时, 生长素活性急剧下

降。这种下降伴随着PIN3蛋白在后期M和GMC质
膜的大量积累, 表明生长素消耗可能激发不对称

分裂向对称分裂转换, 生长素或为气孔分化的抑

制因子。在生长素通路途径中, TIR1/AFB生长素

受体和ARF5/MONOPTEROS (MP)的缺失突变, 以
及Aux/IAA BODENLOS (BDL)功能获得性突变都

会导致气孔或气孔前体数量增加, 并产生大量气

孔簇(Balcerowicz等2014; Le等2014; Zhang等
2014)。Zhang等(2014)研究发现由于叶肉细胞中

的ARF5/MP可以直接与STOMAGEN启动子区域结

合, 抑制STOMAGEN转录, 从而降低对EPF1/2- 
TMM/ERECTA-MAPK通路的抑制作用, 使得气孔

发育减弱。此外, 光信号会影响生长素对气孔发育

的调控。Balcerowicz等(2014)发现生长素主要在

黑暗环境中, 抑制气孔世系的细胞分裂活力, 负调

控气孔增长。黑暗培养下, 功能获得性突变体auxin- 
resistant2-1 (axr2-1/iaa7)和axr3-1 (iaa17)仍表现出

光照培养下的特征, 这说明AXR2和AXR3介导了

生长素与光信号的整合(Reed 2001)。上位性效应分

析表明, AXR3作用于bHLH转录因子、ERf-MAPK
的上游, 且不需要依赖TMM发挥作用。

固醇类是细胞质膜的重要组成部分, 也是多

种固醇类激素的前体, 具有维持细胞完整和介导

胞间通讯的重要作用。固醇类中的油菜素甾醇

(brassinosteroid, BR)是常见的调控气孔发育的激

素, 可以通过BR-INSENSITIVE2 (BIN2)激酶介导

YODA和SPCH磷酸化调控气孔发育(Gudesblat等
2012b; Kim等2012)。BR对气孔发育的调控呈明显

的组织特异性。在拟南芥子叶中, BR不敏感株系

和BR突变体都会产生过量气孔, 而BR信号输出增

强的三突变体bin2-3/bil1/bil2气孔减少; 在下胚轴

中 ,  BR可以通过稳定SPCH蛋白促进气孔生成

(Fuentes等2012; Kim等2012; Qian等2013; Wang等
2015)。据报道, 这种组织特异性可能是由于BIN2
介导了SPCH磷酸化和MAPK级联磷酸化两条对立

的信号途径(Gudesblat等2012a,b; Kim等2012)。同

时, 研究人员发现tmm突变株系在经BR处理后, 下
胚轴部分气孔被抑制的情况消失, 并出现大量气

孔簇, 这表明BR的组织特异性作用可能协同TMM

共同调控气孔发育。除此之外, 早期固醇类合成

途径中的酶类基因突变体cyclopropylsterol isomerase1 
(cpi1)、sterol 14α-demethylase (cyp51A2)、hydra 
(hyd1)和fackel (fk)气孔发育异常, 但未影响固醇类

合成终产物和BR, 由此推测存在某些未知固醇类

信号分子, 通过与含有START结构域的HD-ZIP III
和IV结合, 参与调控气孔发育模式(Qian等2013)。

植物激素脱落酸(ABA)、赤霉素(GAs)和乙烯

(Eth)也具有调控气孔发育的作用。脱落酸可以通

过调控GC中的离子通道, 改变GC的体积, 从而关

闭气孔, 实现调控气孔功能的作用(Kim等2010)。
同时, 脱落酸也调控气孔发育, 影响气孔密度, 且
这种调控具有种间差异。在小麦中, 外源脱落酸

处理和干旱处理效果一致, 都会导致叶片气孔和

铺板细胞减少; 而在紫露草中, 外源脱落酸处理会

导致气孔和铺板细胞密度增加, 并使气孔指数下

降(Franks和Farquhar 2001; Quarrie和Jones 1977)。
脱落酸可能通过调控SPCH和MUTE的表达, 从而

改变气孔的发育。赤霉素和乙烯均能促使拟南芥

下胚轴的细胞分裂, 调控气孔形成(Saibo等2003)。
2.2  二氧化碳对气孔发育的影响

CO2在植物与大气之间的交换对于植物生长

发育有着极其重要的意义, 因此, 植物在进化过程

中形成了一套复杂的气孔发育调控机制, 以适应不

断变化的环境。研究显示, 随着大气中CO2的浓度

不断升高, 植物表现出气孔减少的适应性(Wood- 
ward 1987), 使得叶片蒸腾作用减弱, 叶面温度升

高, 同时增强蒸腾效率。

拟南芥high carbon dioxide (HIC)基因编码3-
酮酰基辅酶A合成酶, 涉及长链脂肪酸合成, 同时

也调控气孔发育。hic突变体在环境CO2浓度增加

一倍的情况下, 气孔密度升高了42%, 表明HIC是

CO2影响气孔发育的负调控因子。正常情况下, 高
浓度的CO2会引起成形素(morphogen)生成, 负调控

GC发育, 从而使气孔指数和气孔密度减少。HIC
基因与拟南芥中编码3-酮脂酰辅酶A合成酶的基

因KCS1十分相似, hic突变体中产生的KCS基因突

变会导致GC胞外基质的渗透压变化, 从而影响高

浓度CO2引起的成形素扩散, 导致调控气孔分布模

式的信号转导途径混乱, 抑制了高浓度CO2对气孔

的影响(Gray等2000)。
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最近, Engineer等(2014)发现碳酸酐酶基因

carbonic anhydrase1 (CA1)和CA4在CO2调控的气

孔发育过程中有重要作用。当环境中CO2浓度升

高时, 野生型拟南芥中气孔减少, 与之相反, 在ca1
和ca4双突变体中叶片气孔增多。通过RNA转录

组分析发现, CO2浓度升高可以使EPF2表达水平

在野生型中增加, 而在ca1和ca4双突变体中降低, 
这表明CO2可以通过EPF2调控气孔发育。此外, 
利用细胞壁蛋白质组学分析和CO2依赖的转录组

分析, 研究人员鉴定了一种新的胞外蛋白酶CRSP 
(CO2 RESPONSE SECRETED PROTEASE)参与

CO2调控的气孔发育。这是一种丝氨酸蛋白酶, 具
有枯草杆菌蛋白酶样活性, 在GC、M和表皮细胞

等多种植物组织中广泛表达, 能够切割EPF2前体, 
从而抑制气孔发育。因此, Engineer等(2014)认为

高浓度的CO2会引起EPF2的表达上升, 经过CRSP
切割之后, 负调控气孔发育, 在这个过程中, CA1和
CA4具有影响EPF2表达水平的作用, 但敲除CA1和
CA4不完全破坏CO2调控作用, 而是使CO2调控作

用呈相反效果。

2.3  光对气孔发育的影响

光在多种植物中起着调控气孔发育的重要作

用。光照强度的增加可以明显提升叶片气孔指数

(Lake等2001; Thomas等2004)。光对植物气孔的调控

需要光受体介导, 隐花色素1 (CRYPTOCHROME1, 
CRY1)和隐花色素2 (CRY2)均涉及光调控气孔发

育过程, cry1和cry2双突变体在蓝色光培养时叶面

气孔指数下降; 与之相似的, 光敏色素B (phyto-
chrome B, phyB)和光敏色素A (phyA)功能缺失突

变株系分别以红光及远红光培养时, 也表现出气

孔指数下降的表型(Kang等2009)。这说明在光质

和光强促进气孔发育的过程中需要CRY1、CYR2、
PHYB和PHYA介导。组成型光形态建成因子1 (CON- 
STITUTIVE PHOTOMORPHOGENESIS 1, COP1)
是一种E3泛素连接酶, 参与调控光引导气孔发育

过程。在光照与黑暗培养下, cop1突变体的叶片与

yda突变株相似, 均呈现大量的气孔簇, 表明COP1
在气孔发育过程中起到负调控作用。同时, 研究

人员发现COP1与TMM在调控气孔发育通路中平

行存在于CRY, phyB和phyA的下游, 受这三个基因的

负调控作用, 并影响YDA及SPCH、MUTE、FAMA

基因表达。最近, Hronkova等(2015)发现叶肉组织

可以感应光照强度的变化, 调控STOMAGEN基因

表达水平从而改变气孔密度。

3  展望

由于气孔对植物正常生长发育的重要作用, 
在过去的十几年中, 气孔发育的研究一直是植物

学领域一大热点。bHLH转录因子对气孔细胞分

裂分化的调控、胞间信号组分对气孔分布模式的

影响, 以及极性蛋白在拟分生组织细胞不对称分

裂中的作用等一系列重要发现, 逐渐阐明了植物

气孔发育的分子调控机制。然而, 关于这些因素

整合在一起形成气孔发育调控网络的分子机理仍

不清晰。例如, 没有明确的生化证据证明MAPKs
如何使气孔bHLH蛋白磷酸化; MAPKs在调控多种

生命活动时, 如何整合各种信号调控气孔发育仍

未知; 气孔世系中, BASL蛋白极性定位及其对气孔

的分子机制也有待研究。将最新科研结果与传统

发育遗传学结合, 从整体角度来解析气孔发育机制

可能会给我们带来一个新的更具动态性的视角。

气孔密度受到光、CO2和植物激素等多方面

的影响, 这些内外因素既可以独立作用影响气孔

发育, 又可以协同发挥作用调控气孔的形成(如生

长素和光)。了解多种信号分子如何整合到气孔发

育通路中, 以及如何共同作用仍是未来研究的巨

大挑战。由于植物存在复杂的调控网络, 正、负

反馈调节和多重信号交互都会使得研究难度增大, 
因此, 或许可以从植物整体的生长发育和生理状

态入手, 进行各种调控因素引起的分子间交叉作

用的研究。
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Advances in stomatal development and its regulation factors 
LU Wen-Yun, FANG Ke, BIAN Hong-Wu*, ZHU Mu-Yuan
Institution of Genetics, College of Life Sciences, Zhejiang University, Hangzhou 310058, China

Abstract: Stomata provide the main route for gas exchange between the plant and the environment, which di-
rectly affects transpiration and photosynthesis. Stomatal development is under the control of transcription fac-
tors regulated by many peptide ligands and transmembrane receptors. Recent researches identify that auxin is a 
novel regulator during stomatal development, especially in cellular differentiation. This review summarizes the 
latest progress of plant stomatal development mechanism, and discusses how hormones and environmental fac-
tors established signaling network to control cell-fate specification, cell division and differentiation within the 
stomatal cell lineage. Furthermore, we also put forward some questions to be answered in the future.
Key words: stomatal development; hormone; CO2
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