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摘  要: 植物对不利环境的适应依赖于将外部胁迫信号传递到内部信号通路中，在进化过程中

形成一系列的胁迫响应机制。其中，油菜素内酯 (brassinosteroids, BRs) 是一种类固醇激素，广泛

参与植物生长发育和逆境响应过程。BRs 被包括受体 BRI1 和共受体 BAK1 在内的细胞表面受体

感知，继而触发信号级联，导致蛋白激酶 BIN2 的抑制和转录因子 BES1/BZR1 的激活，BES1/BZR1

可直接调控数千个下游响应基因的表达。在模式植物拟南芥中的研究表明，BR 的生物合成和信

号转导通路成员，特别是 BIN2 和其下游的转录因子 BES1/BZR1，可以被各种环境因子广泛地调

节。本文系统总结了 BR 相关的最新研究进展，对 BR 的生物合成和信号转导是如何被复杂的环

境因子所调节，以及 BR 与环境因子如何协同调控作物重要农艺性状、冷胁迫和盐胁迫的响应进

行了综述。 
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Abstract: Plant adaptation to adverse environment depends on transmitting the external stress signals 
into internal signaling pathways, and thus forming a variety of stress response mechanisms during evolution. 
Brassinosteroids (BRs) is a steroid hormone and widely involved in plant growth, development and stress 
response. BR is perceived by cell surface receptors, including the receptor brassinosteroid-insensitive 1 (BRI1) 
and the co-receptor BRI1-associated-kinase 1 (BAK1), which in turn trigger a signaling cascade that leads to 
the inhibition of BIN2 and activation of BES1/BZR1 transcription factors. BES1/BZR1 can directly regulate 
the expression of thousands of downstream responsive genes. Studies in the model plant Arabidopsis thaliana 
have shown that members of BR biosynthesis and signal transduction pathways, particularly protein kinase 
BIN2 and its downstream transcription factors BES1/BZR1, can be extensively regulated by a variety of 
environmental factors. In this paper, we summarize recent progresses on how BR biosynthesis and signal 
transduction are regulated by complex environmental factors, as well as how BR and environmental factors 
co-regulate crop agronomic traits, cold and salt stress responses. 

Keywords: brassinosteroids; agronomic traits; cold stress; salt stress 

全球人口增长、城市化、环境变化和新冠

肺炎疫情所带来的一系列挑战，对全世界粮食

产量提出了新的要求，而改善株型为提高作物

产量提供了新思路。作物株型的决定因素包括

株高、叶夹角、分蘖角度、分蘖数和穗型等农

艺性状，它们与作物的光合效率、胁迫响应、

籽粒产量和籽粒品质息息相关[1]。 

株高 (plant height, PHT) 是作物株型的主

要决定因素之一，同时也是重要的农艺性状，

与作物的收获指数和增产潜力直接相关，植株

矮化有利于增强植物抗倒伏耐肥能力，从而提

高作物产量[2-4]。分蘖角度和叶夹角也是株型的

重要决定因素，适当的分蘖角度和叶夹角有利

于提高作物的光合效率和抗倒伏能力，进而提

高单株产量和收获指数[5]。同时，分蘖角度和

叶夹角直接决定作物的种植密度，对田间群体

产量的影响更大[5-7]。此外，分蘖数和穗型也直

接决定作物产量[8-9]。作物株型受内源激素和环

境因子的协同调控，植物激素包括生长素 

(auxin)、脱落酸 (abscisic acid, ABA)、茉莉酸 

(jasmonic acid, JA)、赤霉素 (gibberellic acid, 

GA) 、 细 胞 分 裂 素  (cytokinin, CK) 、 乙 烯 

(ethylene, ET)、独脚金内酯 (strigolactones, SLs) 

和油菜素内酯 (brassinosteroid, BR) 等[10-16]；环境

因子主要有光、温度、水分、养分和种植密度[1]。

其中，BR 是一类广泛分布于植物界的多羟化甾

醇激素，能够调控细胞伸长、分裂和分化，在植

物生长发育中起重要作用[17-19]。BR 信号转导缺

陷的突变体表现出矮化、叶片卷曲、在暗条件

下生长下胚轴变短以及开花延迟等表型[20-21]。

目前已有许多文章总结了 BR 的生物合成、信

号转导、组织特异性功能和胁迫响应。然而，
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在这篇综述中，我们主要关注 BR 的生物合成

和信号转导是如何调控水稻、小麦、玉米等主

要作物株型发育的。 

植物由于无法移动，经常会遇到各种生物

和非生物胁迫，包括各种病原体、高温、低温、

干旱和高盐等。其中，低温是一种主要的非生

物胁迫，严重威胁植物的生长发育。为了应对

这一不利的环境信号，植物进化出了一系列复

杂的机制来应对，提高了它们承受冷胁迫的能

力。在过去的 10 年中，植物对冷胁迫适应分

子机制的研究取得了重大进展，包括冷胁迫传

感器、蛋白激酶和转录因子等冷胁迫信号通路

的关键组分被鉴定，研究还发现植物激素对冷

胁迫的响应也存在重要的调控作用。因此，本

文着重对 BR 调控植物冷信号通路的研究进展

进行综述。此外，盐胁迫也是限制植物生长和

生产力的主要非生物胁迫类型，可导致植物发

生离子胁迫、渗透胁迫和二次胁迫，尤其是氧

化胁迫。为了适应盐胁迫，植物依靠多种信号

通路重新建立细胞内的离子、渗透和活性氧 

(reactive oxygen species, ROS) 稳态，其中包括

BR 信号通路。因此，本文也对 BR 信号调控植

物对盐胁迫响应的研究进展进行综述。 

1  BR 的合成、降解以及信号转导 

截至目前，已从植物中分离出多种 BRs，

它们大多是具有生物活性的 BRs 的生物合成中

间体和分解代谢产物，如芸苔素内酯 (brassinolide, 

BL) 和栗甾酮 (castasterone, CS)。与其他植物

类固醇类似，BL 由一种常见的甾醇前体-环阿

屯醇 (cycloartenol) 合成[17]，经过甲基化、还

原反应和去饱和等一系列化学反应后，就会形

成 BR 特异性前体菜油甾醇 (campesterol, CR)。

从 BL 到 CR 的步骤被称为 BR 的生物合成途径。

目前已知的催化 BR 合成的酶包括还原酶

DE-ETIOLATED2 (DET2) 和多种细胞色素 P450，

包括 CONSTITUTIVE PHOTOMORPHOGENESIS 

AND DWARFISM (CPD)、DWARF4 (DWF4)、

ROTUNDIFOLIA3 (ROT3) 、 CYP90D1 、

BRASSINOSTEROID-6-OXIDASES 1 (BR6ox1) 
和 BR6ox2[22-29]。编码这些酶的基因通过负反馈

调节进行转录调控，以维持 BR 的内源稳态[30-31]。

这些基因的表达还受其他调控因子的调控，转

录共调控因子 BREVIS RADIX (BRX) 可以调

控 CPD 的表达，basic helix-loop-helix (bHLH) 转

录因子 CESTA 是 CPD 的正调控因子[32-33]。DWF4

编码 BR 生物合成过程中的一个限速酶，可被 2 种

bHLH 转录因子PHYTOCHRO ME INTERACTING 

FACTOR 4 (PIF4) 和TEOSI NTE BRANCHED1/ 

CYCLOIDEA/PROLIFERATI NG CELL FACTOR1 
(TCP1) 调控[34-35]。研究表明，PIF4 的蛋白积

累和转录活性受光和温度的调控，从而将外源

环境与内源 BR 水平偶联起来[36-38]。此外，BRs

的生物活性也由 BL 和 CS 的分解代谢修饰决定，

如细胞色素 P450 PHYBAC TIVATION-TAGGED 

SUPPRESSOR1 (BAS1) 会催化 C-26 羟基化；

UDP-糖基转移酶 UGT73C5 会催化 23-O 糖基

化等[39-40]。 

目前 BR 信号通路已经研究得比较清楚了。研

究表明，拟南芥细胞表面有 3 个 BR 受体，分别为

BRASSINOSTEROID-INSENSITIVE 1 (BRI1)、

BRI1-LIKE 1 (BRL1) 和 BRL3[41-42]。与 BRs 结合

会触发 BRI1 与其共受体 BRI1-associated-kinase 1 

(BAK1) 形成异源二聚体并被反式磷酸化，导

致 2 种蛋白都被激活。如图 1 所示，当 BR 水

平较高时，磷酸化的 BRI1 和 BAK1 蛋白会起

始后续的磷酸化级联反应，从类受体蛋白激酶

BRI1 substrate kinase 1 (BSK1) 和 constitutive 

differential growth 1/CDG-like (CDG1/CDL) 到

下游的 BRI1 suppressor 1 (BSU1) 和 BSU1-like 

(BSL) 磷酸酶[43-45]。接下来，BSU1/BSLs 会使
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BRASSINOSTEROID-INSEN SITIVE 2 (BIN2)
发生去磷酸化，从而使其失活[46]。泛素-蛋白酶

体系统参与去磷酸化的 BIN2 的降解，使其下游

转录因子 brassinazole resistant 1 (BZR1) 和 BR- 

insensitive-EMS-suppressor 1 (BES1)/BZR2 去磷酸

化[47-48]。此外，蛋白磷酸酶 2A (PP2A) 也会介导

BES1 和 BZR1 的去磷酸化和激活[49-50]。去磷酸化

的转录因子 BZR1 和 BES1 在细胞核内积累会直

接激活下游 BR 响应基因的表达[31,51]。 

当 BR 水平较低时，BRI1 的位点会被 BRI1 

KINASE INHIBITOR 1 (BKI1) 占据，抑制了

BRI1 与 BAK1 的相互作用[52]。随后的磷酸化

级联被关闭，BSU1/BSLs发生去磷酸化并失活，

导致 BIN2 被磷酸化并活化。被激活的 BIN2 使

转录因子 BZR1 和 BES1 磷酸化不仅抑制了它

们的活性，而且促进了它们与 14-3-3 蛋白的结

合，从而抑制了它们的核定位[53]。此外，胞质

中磷酸化的 BZR1 和 BES1 会被泛素-蛋白酶体

系统 (ubiquitin proteasome system, UPS) 降解，

从而关闭 BR 信号[49]。总之，BR 信号通路关键

组分的活性和稳定性受磷酸化/去磷酸化和泛素

化调控，此为 BR 信号转导的核心调控机制。 

2  BR 调控重要农艺性状的分子机制 

2.1  BR 调控株高的分子机制 
株高 (PHT) 是作物株型的主要决定因素

之一，同时也是重要的农艺性状，与收获指数

和增产潜力直接相关。自 20 世纪 60 年代以来，

“绿色革命”基因 Reduced height1 (Rht-B1b) 和

Rht2 (Rht-D1b) 的利用，显著提高了小麦的抗倒

伏和耐高肥水能力，使小麦产量大幅提高[54]。

小麦矮秆基因 Rht1 和 Rht2 编码的 DELLA 蛋白

为 GA 信号通路的负调控因子，由于其 N 端的

单碱基突变，导致 DELLA 蛋白更加稳定，从

而引起小麦植株半矮化，施加外源 GA 也不能

恢复其半矮化表型[54]。有研究表明，Rht-D1、

Rht-B1 和 Rht24 也为小麦育种中重要的“矮秆基

因”[2-3]。以大麦 dwarf 突变体和小麦 dwarf Rht-B1c 

Della 突变体为背景，筛选到的“过度生长”突变体

表现出不同程度的生长恢复表型，但恢复程度取

决于 GA 生物合成能力、GA 受体功能和 DELLA

蛋白活性，这说明植物体内 GA 信号的强度是株

高的直接决定因素[55-56]。同样，水稻株高调控的

关键基因大多与 GA 和 BR 等激素的生物合成

和信号转导途径有关[16,57]。 

GA 信号的负调控因子 DELLAs 通过与 BR

信号的核心转录因子 BZR1 相互作用来抑制

BZR1 的 DNA 结合活性，而 GA 促进 DELLA

的降解会增强 BR 信号 [58-59]。因此，BZR1- 

DELLAs 相互作用被认为是 BR 和 GA 信号通

路之间的交互点。最近的研究表明，BR 能通

过调控 GA 的生物合成来调节细胞伸长，BR 相 
 

 
 

图 1  BR 信号转导模型[43] 
Figure 1  Working model of BR signal 
transduction[43]. 
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关突变体的内源 GA 水平以及 GA 代谢基因

GA20ox-2、GA3ox-2、GA2ox-3 等的表达水平发

生了变化，同时 GA3ox-2 突变体对 BR 的敏感

性降低[57,60-61]。OsBZR1 能与 3 个 GA 代谢基因

启动子直接结合说明 GA 生物合成是 BR 信号

下游通路之一[60]。 

BR 的生物学功能存在剂量效应，高浓度 BR

会抑制 GA 的合成[60]，这可能是高浓度 BR 抑制

植物生长、BR 敏感性增强的水稻植株矮化的直

接原因。BR 的这种剂量效应是通过诱导和招募

负调控转录因子来实现的。研究表明，BR 信号

的核心负调控因子 GLYCOGEN SYNTHASE 

KINASE2 (GSK2) 能通过与 GRAS 家族蛋白

DWARF AND LOW-TILLERING (DLT) 相互

作用来调控植物对 BR 的响应[62]。此外，Ovate 

Family Protein 1 (OFP1) 与 DLT 之间也存在相

互作用。OsOFP1 过表达植株与 OsDLT 过表达

植株表型类似，且 OFP1 对植物株型的调控依

赖于 DLT 的功能。BR 处理会诱导 OFP1 的表

达，BR 信号的关键转录因子 OsBZR1 能结合

OFP1 的启动子。此外，OFP1 过表达植株 BR

信号增强使得 GA 的合成被抑制，表现出株高

降低的表型[63]。GAMYBL2 会抑制 GA 合成基

因 CPS1 和 GA3ox-2 的表达，BR 和 GA 均能诱

导 GAMYBL2 降解来促进 GA 合成[64]。BR 还

能通过 OsBZR1 诱导 miR396d 表达来抑制

OsGRF6 的表达，进而抑制 GA 的生物合成和

信号转导[65]。GYMYBL2 和 miR396d 过表达会

导致作物矮化[64-65]。综上所述，BR 能通过多种

途径来调节 GA 水平进而调控作物株高。

OsBAK1 (拟南芥 BAK1 的同源基因) 编码 SERK

家族受体激酶蛋白，作为 OsBRI1 的共受体介

导 BR 信号转导，它对水稻株高有调控作用。

OsBAK1 过表达植株株高显著降低[66]。此外，

笔 者 的 研 究 还 发 现 ， 小 麦 中 的 blue-light 

inhibitor of cryptochromes 1 (TaBIC1) 可以作为

TaBZR1 的转录共激活因子来精细调控小麦株高[67]。 

2.2  BR 调控叶夹角的分子机制 
叶夹角 (leaf angle, LA) 是指植物叶片中

脉与垂直茎之间的倾斜度。叶夹角特别是旗叶

夹角是水稻理想植株的主要组成部分，在田间

会影响光源获取和相邻植物之间的竞争，对水

稻籽粒产量贡献较大[68]。具有直立叶性状的植

株可以密集种植，因此培育直立叶水稻新品种

是提高水稻产量的关键策略。研究表明，植物

激素通过协调其生物合成和信号转导广泛参与

LA 的调控，BR 在其中起主导作用。 

在叶节 (lamina joint) 处喷施 BR 或通过

促进 BR 相关调控因子的表达，增强 BR 信号

会导致 LA 的增加，说明 BR 是 LA 的正调控因

子[69]。许多研究表明，水稻 LA 与 BR 的生物

合成或信号转导密切相关，BR 生物合成基因

如 Dwarf2 (D2)功能缺失会使内源 BR 水平降

低，最终导致叶片直立表型[70-71]。此外，其他

BR 生物合成调控因子，如细胞色素 P450 家族

蛋白，也在 LA 的调控中发挥重要作用。例如，

BR-deficient Dwarf1 (OsBRD1) 编码催化 BR 生

物合成的关键酶 (BR C-6 氧化酶)，OsBRD1 突

变会导致水稻严重的缺陷，包括植株矮化、叶

片扭曲、穗变短以及籽粒变小等[72-73]。另外 2 个

细胞色素 P450 蛋白 Osdwarf4 和 Osdwarf11 也

可以催化 BR 生物合成的限速反应 (c-22 羟基

化)。Osdwarf4 在水稻叶片中高表达，BR 抑制

了 Osdwarf4 的表达，在 BR 不敏感或缺陷突变

体中 Osdwarf4 的表达增加，说明存在反馈调节

作用。与野生型植株相比，Osdwarf4 突变体出

现叶片直立的表型，但叶片、穗和籽粒的发育

不受影响 [70] 。与 Osdwarf4 突变体相比，

Osdwarf11 突变体表现出更严重的表型，包括植

株矮化、叶片直立、花粉败育和籽粒变小。进
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一步研究发现，Osdwarf4 和 Osdwarf11 在 BRs

生物合成中均存在冗余作用，但 Osdwarf11 在

BR 生物合成途径中发挥主要作用，Osdwarf4 发

挥互补作用 [74] ，这可能也是 Osdwarf4 和

Osdwarf11 表型差异较大的原因。综上所述，

BR的合成和代谢在作物 LA的调控中发挥至关

重要的作用。 

除上述 BR 生物合成基因外，BR 信号转导

基因在调控水稻 LA 中也发挥着重要作用。例

如水稻 OsBRI1 是拟南芥 BRI1 的同源蛋白，

OsBRI1 参与调节水稻生长发育的多个过程，包

括叶夹角、居间分生组织的形成和节间细胞的

纵向伸长。水稻 OsBRI1 连锁基因 DWARF61 

(D61) 突变体 d61 由于叶枕发育受损，表现出叶

片直立生长的表型[75]。水稻 OsBAK1 的表达水平

降低会出现叶片直立的表型，且水稻繁殖不受

影响，因此被认为是提高水稻产量的一个基因

资源[66]。此外，水稻 OsBZR1 的 RNAi 植株出

现矮化和叶片直立的表型，说明 BR 信号下游

核心转录因子 OsBZR1 在调控水稻 LA 中也起

重要作用[76]。研究表明，水稻 14-3-3 蛋白与

OsBZR1 在细胞质中存在相互作用，最终抑制

其入核发挥转录因子的作用。而 BR 处理可以

打破它们之间的相互作用，激活 OsBZR1 的表

达，从而导致叶夹角增大的表型[76-77]。水稻 Zinc 

finger 转录因子 LEAF and TILLER ANGLE 

INCREASED CONTROLLER (OsLIC) 通过直接

调节叶夹角的正调控因子 INCREASED LEAF 

INCLINATION 1 (ILI1) 来拮抗 OsBZR1，抑制

水稻 BR 信号转导。过表达 OsLIC 植物体 BR

信号减弱，出现叶片直立的表型，说明 OsLIC1

是水稻叶片角度的负调控因子[77]。此外，还有研

究表明，APETALA2(AP2)/ethylene-responsive 

element binding factor (ERF) 家族转录因子 

reduced leaf angle 1 (RLA1)/small organ size 1 

(SMOS1) 通过与 OsBZR1 相互作用来增强其转

录活性，从而增强BR信号，使水稻的LA增加[78-79]。

BRASSINOSTER OID UPREGULATED1 (BU1) 
编码 helix-loop-helix 蛋白，是 BR 信号的正调

控因子。水稻中 BU1 过表达导致叶夹角增大、

籽粒增大，而水稻 BU1-RNAi 株系出现叶片直

立的表型[80]。此外，一对 HLH/bHLH 拮抗因子

OsILI1 ( 拟 南 芥 Paclobutrazol Resistance 1 

(PRE1)) 的同源蛋白和 ILI1 binding bHLH 1 

(OsIBH1)，在 OsBZR1 下游起调控水稻叶夹角

的作用。OsILI1 正向调节 BR 介导的细胞伸长，

OsIBH1 直接与 OsILI1 相互作用，发挥相反的

作用 [81] 。 此外，另一种 bHLH 转录因 子

BRASSINOSTEROID-RESPONSIVE LEAF 
ANGLE REGULATOR 1 (OsBLR1) 也通过 BR

途径参与调控水稻的 LA。过表达 OsBLR1 会同

时出现 LA 变大、粒长增加以及对 BR 的敏感

增加，而 OsBLR1 突变体出现叶片直立、粒长

变短的表型[82]。同样，水稻 OsbHLH079 的功

能获得突变体也出现 LA 变大、粒长增加以及

对 BR 的敏感增加的表型，OsbHLH079-RNAi

则表现出相反的表型[83]。转录因子 OsWRKY53

是水稻 BR 信号的正调控因子，oswrky53 突变体

的叶片直立，而 OsWRKY53 过表达植株表现出

叶夹角增大的表型[84]。总之，这些研究表明 BR

信号转导的调控因子广泛参与对水稻 LA 调控。 

2.3  BR 调控花器官的分子机制 
BRs 是植物特有的类固醇激素，除了在细

胞伸长和应激响应中的作用以外，BRs 的时空

分布模式也会影响植物花器官的发生与发育[85]。

研究发现，在拟南芥 BR 缺陷突变体和组成型

突变体中器官边界的形成发生了改变。BR 信

号 下 游 TFsBZR1/BES1 可 以 招 募 抑 制 子

TOPLESS (TPL) 来抑制植物器官边界识别基因

cup shaped cotyledon 1 (CUC1)、CUC2、CUC3、

lateral ORGAN fusion1 和 lateral organ boundaries 
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(LOB) 的表达[86]。此外，LOB 激活了 PHYB 

ACTIVATION TAGGED SUPPRESSOR1 (BAS1) 
的表达，它编码细胞色素 P450，能抑制 BRs

活性，从而形成负反馈环来限制器官边界区域

的生长[87]。同时，水稻 BRs 缺陷突变体 panicle 

morphology mutant 1 (pmm1) 出现了丛生的花

序和成对的小穗[88]。此外，BR 生物合成和信号

转导突变体，如 dwarf 11 (d11) 和 bri1-associated 

receptor kinase (Osbak1)/Ossg2 突变体的小穗

数量也发生了变化[89-91]。在一些水稻品种中，

FZP 启动子区中存在 2 个 CGTG 基序，OsBZR1

通过结合 CGTG 基序抑制 FZP 的表达，使得

SpM 向 FM 的转换时间延长，导致小穗数量增

加[92]。因此，通过改变 FZP 启动子 CGTG 基序

的数量来改变 BZR1-FZP 调控模块，可以作为

水稻育种工作的切入点。 

在拟南芥中，flower meristem (FM) 的组分

LFY 可以抑制 GA 的生物合成，从而影响细胞

分裂和伸长 [93]。LFY 激活 EUI-like P450 A1 

(ELA1) 的表达，它编码细胞色素酶 P450，将

有生物活性的 GAs 降解[94]。与此同时，DELLAs 

蛋白水平升高，并与 SQUAMOSA PROMOTER 

BINDING PROTEIN-LIKE 9 (SPL9) 相互作用，

进而激活 AP1 的表达，强化 FM 的身份[95-96]。

此外，对拟南芥和大麦的研究发现，DELLAs

的积累抑制 IM 的大小[97]，这表明 GA 的时空分

布影响花的数量和开花时间，进而影响产量。然

而，拟南芥的 LFY-ELA1-SPL9-AP1 调控元件是

否在其他禾谷类作物中对小穗和小花的形成有

类似的作用尚不清楚。因此，进一步探究植物激

素在花序生殖分生组织转化过程中的时空分布

规律及其下游靶点对于作物育种具有重要意义。 

2.4  BR 调控穗型和籽粒大小的分子机制 
如前文所述，株高、分蘖数、分蘖角度、

叶型和叶夹角都是决定作物产量的重要因素，

但它们都是间接影响作物产量。而穗型和籽粒

大小是直接决定作物产量的重要农艺性状，二

者同样是由植物激素和外源环境协同调控的，

BR 的生物合成与代谢、信号转导在其中发挥

着至关重要的作用。 

研究表明，CLUSTERED PRIMARYBRANCH 

1 (CPB1)基因是 DWARF11 (D11) 的等位基因，

编码细胞色素 P450 蛋白，参与 BR 生物合成途

径。遗传转化实验证明位于 CPB1/D11 高度保

守区域的 His360Leu 氨基酸替换是导致 cpb1 突

变体穗型和籽粒大小变化的原因。在 cpb1 突变

体背景下过表达 CPB1/D11，不仅能恢复正常的

穗型和株高，而且叶角度和籽粒大小也大于野

生型。此外，通过穗特异性启动子驱动的

CPB1/D11 转基因植株可以在不影响其他有利

农艺性状的基础上增加籽粒大小，提高作物产

量[89]。此后又发现 Notched Belly Grain 4 (NBG4) 

也是 DWARF11 (D11) 的新等位基因，NBG4 能

通过调节 OsPPS-2、OsPRA2、OsYUCCA1、

sped1-D 和 Dwarf 的表达来最终调控作物的穗

型和粒型[98]。这些结果表明，BR 生物合成的

调控因子 CPB1/D11/NBG4 能够调节穗型和籽

粒大小，是提高作物产量的优异基因资源。 

OsBAK1 除了调控水稻的株高、叶角度外，

还影响籽粒大小。OsBAK1 过表达植株粒重变  

小[66]。Top Bending Panicle1 (TBP1) 是参与 BR

信号转导的体细胞胚胎发生受体激酶 (Somatic 

embryogenesis receptor kinases，SERKs) 家族

的成员，tbp1 突变体植株矮化，叶片直立，籽

粒小而圆，分蘖增多，穗更短更密 [99]。DS1/ 

OsEMF1 与 OsARF11 相互作用共同调节 OsBRI1

的表达，ds1 突变改变了 BR 信号相关基因的表

达，对 BL 处理不敏感。ds1 突变体表现出株高

降低、籽粒变小和叶角度变小的表型[100]。新发

现的 BRD2 等位基因 Longer Top Branch and 



 
 

王黎明 等/油菜素内酯调控作物农艺性状和非生物胁迫响应的研究进展 
 

 

☏：010-64807509 ：cjb@im.ac.cn 

41

Shorter Grain 1 (LTBSG1) 能通过影响 BR 生物

合成调控水稻穗型和籽粒发育[101]。此外，前文

提到的 BR 信号正调控因子 OsbHLH079 也与水

稻粒型有关，其 T-DNA 插入突变体 osbhlh079-D

中 BR 信号相关基因的表达显著上调，同时对

外源 BR 敏感。OsbHLH079 过表达植株和

osbhlh079-D 突变体表型相似，粒长都增加，而

其 RNAi 植株表现出相反的表型[83]。同时，BU1

也能正调控水稻籽粒大小 [80]。最近的研究表

明，玉米转录因子 ZmBES1/BZR1-5 也能正调控

籽粒大小[102]。转录因子 OsWRKY53 是水稻 BR

信号的正调控因子，oswrky53 突变体的籽粒变

小，而 OsWRKY53 过表达植株籽粒增大[84]。总

之，这些研究表明 BR 信号正调控因子对水稻籽

粒有积极的调控作用。 

此外，转录因子 OFP1 与 GSK2 蛋白激酶

存在相互作用，抑制 GSK2 激酶活性可显著促

进 OFP1 蛋白的积累。除叶片变窄、叶角度增

大、株高降低和分蘖数减少外，OFP1 过表达

植株籽粒变得长而窄 [63]。OsOFP19 通过与

Dwarf and Low-Tillering (DLT) 和 Oryza Sativa 

Homeobox1 (OSH1) 相互作用负调控 BR 反应，

并将其与细胞分裂模式整合，影响作物的株型

和粒型。过表达 OsOFP19 会使皮下组织细胞层

增加，从而导致株高降低、叶片变厚。进一步

的研究发现，OsOFP19 与 OSH1 相互作用，这

种相互作用增强了两者的转录活性，导致细胞

从背斜分裂向周周分裂过渡。此外，DLT 能同

时与 OsOFP19 和 OSH1 相互作用，并在这两种

相 互 作 用 中 起 到 拮 抗 剂 的 作 用 。 因 此 ，

OsOFP19、OSH1 和 DLT 通过形成功能复合体，

在调节 BR 信号转导和调控作物株型等方面发

挥关键作用[103]。OFP3 在 BR 响应中起负调控

作用，最新的研究表明， OVATE FAMILY 

PROTEIN 3 (OFP3) 能与 GSK2 和 DLT 相互作

用，敲除 OFP3 促进了水稻幼苗的生长，但过

表达 OFP3 导致对 BR 不敏感，水稻株高降低、

叶夹角和籽粒都变小。有趣的是，BR 生物合

成基因和信号转导基因在 OFP3 过表达植物中

的表达都降低。OFP3 能与自身以及其他 BR 信

号相关成员  (包括 OFP1、OSH1、OSH15、

OsBZR1 和 GF14c) 相互作用。重要的是，GSK2

可以磷酸化 OFP3 并增强这些相互作用。OFP3

作为 BR 合成和信号转导的抑制因子，能被

GSK2 稳定后将其整合到转录因子复合物中，

以促进对 BR 信号转导的控制，这对水稻株型

和粒型的调控是至关重要的[104]。 

3  BR 与抗逆 

由于植物不能移动，它们必须调整自身的  

生长和发育以承受环境压力，如冷胁迫和盐胁  

迫 [105-106]。植物生长和应激反应通常是相互拮

抗的，因此需要平衡[107]。研究表明，植物激素

BR 在植物响应非生物胁迫中起正向调控作用，

外源喷施一定浓度的 BR 会增强作物对冷冻胁

迫和盐胁迫的耐受性。 

3.1  BR 与冷胁迫 
冷胁迫是限制植物生长、发育和地理分布

的主要环境因子，包括低温胁迫 (0–15 ℃) 和

冻胁迫 (<0 ℃)，它们都会对植物造成严重的

损害[108]。植物在进化过程中形成了一系列的冷

胁迫响应机制，解析植物对冷胁迫的响应机制，

有助于培育耐寒的作物品种。研究表明，转录因

子C-REPEAT BINDING FACTOR/DRE BINDING 

FACTOR1 (CBF/DREB1) 在冷胁迫响应中至关

重要。CBF 转录因子能直接激活一系列冷调控

基因 (COR)，提高植物抗冻能力[109-110]。模式植

物拟南芥冷处理后 15–30 min 内，CBF 基因的

表达被强烈诱导，在 1–3 h 表达达到高峰，随

后迅速下降[111]。因此，CBF 基因在冷胁迫前、
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冷胁迫开始、冷胁迫减弱 3 个阶段有不同的表

达模式[112]。冷胁迫下，CBF 的表达受多种转录

因子的调控 [108]。其中， INDUCER OF CBF 

EXPRESSION (ICE1) 和钙调蛋白结合转录激

活因子在 CBF 上游正调控其表达[113-115]；反过来，

MYB15 、 ETHYLENE INSENSITI VE3 、

PHYTOCHROME-INTERACTING FACTOR3 
(PIF3)、PIF4和PIF7是CBF的负调控因子[108,116-117]。

总之，CBF 的表达是受精确调控的。 

研究表明，蛋白激酶能够调控植物对冷胁

迫的响应[108,118]。SNF1 相关蛋白激酶家族成员

OPENSTOMATA1 (OST1) 能够正调控植物对

冷胁迫的响应[119-120]。蛋白磷酸酶 cladee growth- 

regulating2 是冷胁迫激活 OST1 的关键调节因

子[121]。低温激活的 OST1 使 ICE1 磷酸化，并

减弱其与 E3 泛素连接酶 high expression of 

osmotically responsive gene1 (HOS1) 的相互作

用，增强 ICE1 的稳定性，从而提高植物的抗

冻能力[119]。此外，OST1 磷酸化肌肽相关复合

物 的 β 亚 基 -BASIC TRANSCRIPTION 

FACTOR3 蛋白，并促进其与 CBF 蛋白的相互

作用，从而增强 CBF 蛋白的稳定性[120]。模式植

物 拟 南 芥 在 响 应 冷 胁 迫 过 程 中 ，

MITOGEN-ACTIVATED PROTEIN KINASE3 
(MPK3) 和 MPK6 能 够 磷 酸 化 并 降 解

ICE1[112,122]。但在水稻中存在不同的机制，

OsMPK3 磷 酸 化 OsICE1 并 破 坏 OsICE1- 

OsHOS1 之间的相互作用，从而稳定 ICE1[123]。

除了 MPK3 和 MPK6 之外，位于质膜上的类受

体 COLD-RESP ONSIVE PROTEIN KINASE1

是冷信号通路的负调控因子。冷胁迫激活的

COLD-RESPONSIVE PROTEIN KINASE1 磷酸

化 14-3-3 蛋白，促进它们从细胞质进入细胞核，

与 CBF 蛋白相互作用并使其不稳定，从而降低

植物的抗冻性[105,124]。 

MPK3 和 MPK6 能磷酸化 ICE1 的 Ser94

位点[112,122]，但不影响 ICE1 和 E3 连接酶 HOS1

之间的相互作用[122]，而 BIN2 增强了它们的相互

作用，且 ICE1 的 Ser94 位点介导了这种增强[125]。

因此，这些蛋白激酶作用于 ICE1 的机制不同。

MPK3 和 MPK6 在冷胁迫响应的早期被激活，

并首先磷酸化 ICE1[112,122]。最新的研究发现，

BIN2 与转录因子 ICE1 相互作用并使其磷酸化，

促进 ICE1 与 HOS1 相互作用，加速 HOS1 介导

的 ICE1 降解，从而下调 CBF 基因的表达[125]。

在低温环境 (4 ℃处理 1 h) 下，植物 BIN2 的

激酶活性显著下降，随后恢复 (4 ℃处理 2 h

后)；在 4 ℃处理 3 h 后，BIN2 会使 ICE1 的蛋

白水平降低。BIN2 能分别通过转录因子 ICE1、

BZR1 和 CESTA 负调控 CBF 基因的表达。因

此，冷胁迫会释放 BIN2 介导的对转录因子

ICE1、BZR1 和 CESTAs 的抑制作用。这一过

程使 CBF 基因在冷胁迫响应的早期得到最大

程度的诱导，从而提高植物的抗冻能力。同时，

冷胁迫也抑制了这些转录因子的活性，确保在

冷胁迫衰减期 CBF 能被控制在适当的表达水

平。这些结果表明，BIN2 促进了 ICE1 的降解，

主要发生在冷胁迫响应中 CBF 基因表达减弱的

阶段，从而平衡了植物生长和冷胁迫响应[125]。 

BR 信号的核心转录因子 BZR1 作用于

CBF1 和 CBF2 上游部分调控两者的表达，进而

诱导 CBF 调节子的表达。此外，BZR1 也可以

调节独立于 CBF 的 COR 基因的表达，包括

WRKY6、PYL6、SOC1、SAG21 和 JMT。BIN2

负调控 BZR1 对冷胁迫的响应，而冷胁迫诱导

的 BZR1 去磷酸化水平与植物的耐寒性相关。

总之，BZR1 能以 CBF 依赖和 CBF 不依赖的方

式正向调节植物对冷胁迫的响应[126]。 

3.2  BR 与盐胁迫 
大多数作物受到的土壤盐分胁迫比干旱或

温度胁迫时间要长。当土壤盐分随降雨或灌溉
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而降低时，植物必须从盐胁迫反应阶段转入快

速生长恢复阶段。BIN2-SOS3/SCaBP8-SOS2

模块在生长恢复阶段发挥作用，调节植物从盐

胁迫响应向快速生长的过渡。BIN2 与钙传感器

SOS3 和 SCaBP8 协同调节 BR 调控的植物生长

和 SOS 通路介导的盐胁迫响应[127]。在正常情

况下，BR 信号通过促进 BIN2 的质膜定位和

BZR1/BES1 家族转录因子的转录活性来促进

植物生长。在盐胁迫下，SOS3 和 SCaBP8 能够

感知并解码盐诱导的钙信号，并将 SOS2 招募

到质膜，使其磷酸化并激活 SOS1。随后，BIN2

与质膜分离，磷酸化并抑制 BZR1/BES1 的转录

活性，抑制植物生长。BIN2 还可以抑制 SOS2

的活性，避免其过度激活。盐胁迫可能会诱导

其他调控因子进一步抑制植物生长。在盐胁迫

后的快速恢复阶段，SOS3 和 SCaBP8 可能感知

到钙信号的改变，进而促进 BIN2 进入质膜，

强烈抑制 SOS2 活性，也抑制了对 SOS2 的依

赖植物的胁迫反应；BZR1/BES1 的转录活性增

强，促进植物生长恢复[127]。 

研究表明，不同的 GSK3 类激酶能通过磷  

酸化不同的蛋白质来调控不同的非生物胁迫响 

应[125,128-129]。盐胁迫下，BIN2 通过 SOS 途径负

调控主根生长。BIN2 作为一个限速调节因子，

可以避免盐胁迫下 SOS2 的过度激活，同时作

为一个抑制因子，可以在盐胁迫后的恢复期通

过 SOS3 和 SCaBP8 抑制 SOS2 的活性[127]。

BIN2 以典型的 GSK3 类激酶识别基序磷酸化

SOS2 的 T169 位点和激活环上的 T172 残基。

这些残基在 SOS2 类蛋白激酶 (PKS/CIPK) 家

族成员中高度保守[130]。GSK3 类激酶调节植物

的发育、生长和应激反应，而 BIN2、BIL1 和

BIL2 激酶的缺失影响其他附加途径[131]。例如，

GSK3 类激酶在 BR 与其他激素信号 (如 ABA、

GA、生长素) 的相互作用中发挥重要作用，

可能会影响初生根的生长[132-134]。 

研究表明，AtSOS2 和人 AMP-activated 

PKS catalytic subunit α1 (AMPKα1) 激酶结构

域的蛋白序列相似度超过 40%，而 AtBIN2 和

人 GSK3β 整个蛋白序列的相似度约为 60%。

GSK-3β 在合成代谢环境中能磷酸化并抑制

AMPKα1[135]，而在植物盐胁迫响应中，BIN2

磷酸化并抑制 SOS2[127]，这表明这些蛋白在动

物和植物对环境变化的反应中可能具有相似的

调节机制。在动物体内，GSK3 的催化功能是

通过启动磷酸化或与支架蛋白的相互作用来实

现的，而这些启动步骤对于植物 GSK3 类激酶

来说并不是必需的[19,131]。SOS3 和 SCaBP8 显

著增强了 SOS2和 BIN2之间的相互作用和磷酸

化，说明 SOS3 和 SCaBP8 作为连接 SOS2 和

BIN2 的支架蛋白[127]。SOS3 和 SCaBP8 是钙   

结合蛋白，参与负调控特定盐胁迫诱导的钙信

号[136]。通过抑制盐胁迫诱导的钙信号使 BIN2

和 SOS3/SCaBP8 的解离消失[127]，说明钙信号可

能在盐胁迫恢复阶段发生变化；而 SOS3/SCaBP8

能促进 BIN2 进入质膜来抑制 SOS2 活性[127]，这

说明在盐胁迫后的恢复阶段，SOS3 和 SCaBP8 对

BIN2 的识别以及 BIN2-SOS3/SCaBP8-SOS2 复

合物的形成依赖于钙信号和高的 SOS2 活性。 

BIN2 磷酸化 BZR1/BES1 会介导其降解[49]。

盐胁迫下 BES1 的稳定性和磷酸化状态受到了

调节[127]。之前的研究表明，BZR1/BES1 能结

合到 DWF4 的启动子上抑制其表达，从而形成

BR 合成的负反馈调控环[49,137]。在盐胁迫后的恢

复阶段，BIN2 被 SOS3 和 SCaBP8 固定在质膜

上，BZR1/BES1 被释放，导致 DWF4 表达下降。 

以往的研究表明，BR 信号是植物响应盐

胁迫必需的 [138-139]。最新的研究也表明，在盐

胁迫下 GSK3 类激酶能抑制植物初生根的生

长，而部分 BR 信号突变体的盐敏感性和 SOS2

活性与野生型无明显差异 [127]，说明盐胁迫下
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GSK3 类激酶调控的 SOS 通路部分独立于 BR

信号。盐胁迫响应是一个时空调控过程，包括

钙信号、活性氧 (ROS) 信号、多种植物激素

信号和转录调控[13,140-141]。除了 SOS 信号通路

外，BR 信号还可能参与植物抗盐胁迫的其他

调控机制。 

4  总结与展望 

BRs 在植物整个生命周期中具有非常广泛

的作用。然而，现有证据表明内源 BRs 不经过

长途运输。因此，在特异组织或器官水平上调

控 BR 生物合成、分解代谢和信号转导对优化

植物生长以响应不同发育阶段和环境变化至关

重要。虽然已经发现了许多内在遗传因子能调

控 BR 的生物合成和信号转导，但关于这些遗

传因子如何与特定发育阶段或不同外界环境因

素整合的分子机制还不清楚。 

作物株型的决定因素包括株高、叶夹角、

分蘖角度、分蘖数和穗型等农艺性状，它们与

作物的光合效率、胁迫响应、籽粒产量和籽粒

品质息息相关，也直接决定作物收获指数和增

产潜力。BR 的生物合成和信号转导对作物株

型有重要的调控作用，笔者的研究表明，

TaBIC1 可以作为 TaBZR1 的转录共激活因子来

精细调控小麦株高[67]；光信号受体 CRY1 可以

通过抑制 BZR1 的 DNA 结合活性和促进其磷

酸化来负调控 BR 信号转导，从而整合外界光

信号与内源 BR 信号来协同调控植物株型。因

此，可以通过对 BR 途径特异基因进行基因编

辑或筛选优异等位变异，培育株型紧凑 (提高

群体光合效率)、高光效 (叶色深绿) 的作物新

种质。此外，笔者的研究还发现 (另文发表)，

BR 信号关键组分与表观遗传因子整合来调控

作物的抗逆性，探索盐胁迫、冷胁迫等非生物

胁迫如何影响植物 BR 生物合成和信号转导的

精确调控机制，将有助于通过基因编辑或分子

设计育种来提高作物抗逆性。 
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