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摘要: 植物的不定芽再生过程涉及众多基因及其互作。细胞分裂素诱导体细胞启动、启动的体细胞进行分裂和

由此引发的茎分生组织发育是这一过程中的 3 个重要步骤。探讨这 3 个步骤的相关基因表达及其关系, 有助于

揭示植物不定芽再生的分子调节机制。文章就这些步骤所涉及的分子调节过程的研究成果作一评述。 
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Abstract: In vitro shoot regeneration is a developmental process that multiple genes and their interactions are involved in. 
Initiation of somatic cells stimulated by cytokinin, division of the initiated somatic cells and succeeding shoot meristem 
development are three key steps in the process. Therefore, exploration of gene expression and their interactions involved in 
these steps will shed light on our understanding of the molecular mechanism for regulation of plant in vitro shoot regenera-
tion. Here we reviewed the research results of molecular regulation process involved in these steps. 
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不定芽离体再生(in vitro shoot regeneration)是
指在植物组织培养过程中, 从培养的体细胞分化出
再生芽的发育过程。不定芽再生的发育过程不仅为

我们解决植物种苗快速繁殖的问题提供了一个有效

途径, 而且为我们在离体培养条件下进行植物发育
及遗传转化等研究提供了必要的实验体系。此前 , 
对植物不定芽再生的形态学及生理学研究使得我们

对不定芽再生的起源和生理调节有了很好的了   
解[1]。但是绝大多数用于器官再生的植物遗传背景

比较复杂、分子生物学信息积累较少, 限制了有关 

不定芽再生分子机理的研究。最近十几年来, 随着

cDNA 差异筛选[2]和突变体技术等遗传学和分子生

物学手段的迅速发展及其在不定芽再生机制研究中

的广泛应用 [3~5], 人们相继在拟南芥等几种植物中

分离出一些与不定芽再生相关的重要基因 [6~11], 并

对这些基因的表达模式及其可能功能进行了分析 , 

对不定芽再生的分子机制有了新的了解。本文就这

些年来有关不定芽再生分子机制的研究成果作一评

述。 
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1  植物不定芽再生的基本模式 

植物在离体培养条件下实现不定芽再生和植株

再生, 是以植物细胞所具有的“细胞全能性”为基
础的。植物细胞在组织培养的特定条件下, 能够不
断的分裂和增殖, 进而发育成完整的再生植株。一
般而言, 植物不定芽再生可以划分为两种途径, 即
外植体上不定芽的直接增生以及通过愈伤组织阶段

再分化不定芽的间接增生。普遍认为, 植物不定芽

再生过程包括 3 个主要步骤: (1)体细胞对激素的诱
导产生反应; (2)产生反应的细胞发生特异的细胞分
裂; (3)这些发生特异分裂的细胞进入不定芽再生的
发育路径[12]。在第一、第二个阶段, 特定细胞要所
作出相应的识别、应答反应需要得到激素的诱导和

刺激; 而在第三个阶段, 这些细胞已经获得了某种
“决定”, 沿着这一决定了的特定路线进入不定芽
发育路径, 因此这一阶段不再需要激素的参与[12]。 

人们通过大量的研究, 相继发现了与这 3 个重
要步骤密切相关的调控元件: (1)与细胞分裂素应答
有关的因子 CRE1[13]、AHKs[14]; (2)与细胞周期和细
胞分裂的启动相关的重要因子——细胞周期蛋白

(cyclin)[15]和细胞周期蛋白依赖性激酶(cyclin-depen-  
dent kinase, CDKs)[16~20]; (3)与茎分生组织发育相关
基因 KN1[21]、STM [22]、WUS [23~25]、CLV1-3 [26~30]。

这些步骤所涉及的调控元件, 存在着密切的互作关
系[31,32]。 

由此, 探讨这 3 个步骤的相关基因表达及其关
系, 对于揭示植物不定芽再生的分子调节机制有着
重要的意义。 

2  植物不定芽再生的分子机制 

2.1  体细胞对激素信号的感知——CK 信号通路对

不定芽再生的调节 

细胞分裂素(Cytokinin, CK)在细胞分裂和根、茎
发育等许多植物发育过程中都起着至关重要的作用, 
也是不定芽诱导过程中用得最多的植物激素[33], 它
既能单独起着诱导作用, 又能与生长素协同作用对
不定芽进行诱导。细胞对 CK的感受, 首先需要通过
受体的识别与信号感受[34~38]。 

2.1.1  CK 的受体  

CKI1(Cytokinin-independent1)是第一个发现的
具有 CK受体特征的蛋白, 在不添加 CK的培养基上, 
CKI1 基因的超量表达导致特异的 CK 应答反应, 细

胞分裂大大加速并增生出不定芽, 但是, 由于其在
体外不能结合细胞分裂素, 因此无法证明其具有受
体的功能[39]。 

目前, 比较得到认可的 CK受体是 AHK2、AHK3
和 CRE1/AHK4。这些蛋白的共同特性就是具有一个
组氨酸激酶结构域[36,37]。除此之外, AHK2与 AHK3
具有 3个跨膜结构域, 而CRE1/AHK4具有两个跨膜
结构域。研究发现, CRE1基因的突变体在离体培养
时表现为对 CK 敏感性的大幅降低[13]。序列分析表

明, CRE1 基因与拟南芥 AHK4 基因[40]同源。CRE1
基因表达的蛋白具有一个特殊的杂合激酶结构域、

两个 C 端应答调节子结构域、一个组氨酸激酶结构
域。N端是 CK的结合部位, 与 ETR1 相同, 在传递
模件的下游还有一个受体结构域[13]。原生质体的细

胞分裂应答反应表明 CRE1 是 CK 的受体[41]。在酵

母和大肠杆菌中对 CRE1/AHK4 进行表达分析的结
果表明, CK是 CRE1/AHK4的配体[37,40,42], 亦表明该
基因的表达产物具有 CK 受体的功能。在敲除了融
合型激酶的酵母中表达植物的 CRE1, 即用拟南芥
的 CRE1 来替代酵母的相关激酶, 表现为细胞分裂
素存在时能够使酵母已经改变的生长类型得到恢复,
表明 CRE1 与细胞分裂素结合后其激酶活性被激活, 
能够将磷酸基团转移给酵母固有的 HPt结构域蛋白, 
从而启动双组分级联系统[13]。 

2.1.2  CK 信号转导的下游组分  

那么, CK 被受体感知后, 受体如何将其信号传
递呢? 在拟南芥的 CK 信号转导研究中, 人们已经
分离出了信号转导的下游组分: 拟南芥 AHPs基因。
AHP2基因的超量表达, 使得根和胚轴对 CK的敏感
性增加[43], 而且, 以 CK处理的细胞中发现 AHPs在
细胞核周围大量积累 [41,44], 表明该基因可能是一个
传递元件, 作为一个信使, 将CK受体所获得的信号
传递到下游的细胞核应答元件[45,46]。基因突变体的

研究结果, 进一步证实了 AHPs所具有的作为 CK信
号转导元件的功能[47]。 

AHPs 信号的进一步传递, 导致下游应答调控
因子(Arabidopsis response regulators, ARRs)的激活。
根据其序列的相似性、结构域及对 CK 的响应特性, 
人们将 ARRs 分为两类[48,49]。A 类 ARRs 有 N 端接
受域和较短的 C端延伸, 其 mRNA在细胞分裂素处
理后迅速积累 , 表明其转录为细胞分裂素所诱导 , 
被认为可能是最初的应答基因[50,51]; B类C端延伸较
长, ARRs 具有受体结构域和一个转录激活结构域, 
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其转录不受细胞分裂素的诱导, 而具备转录因子的
功能。拟南芥的叶肉原生质体中 B类 ARRs和 A类
ARRs的表达分析结果表明, A类 ARRs的表达受到
B 类 ARRs 的调节 , 即 B 类 ARRs 激活 A 类

ARRs[41,52]。 
越来越多的研究结果所提供的证据, 使得 CK

信号转导通路变得越来越明晰。目前普遍认可的 CK
信号转导模式为: 在质膜上, CK 的信号被含有组氨
酸激酶结构域的受体(CREl、AHK4、WOL)所感知; 
接着, 这些受体内部发生自体磷酸化, 磷酸基团由
组氨酸传递到天冬氨酸, 然后转递给 AHPs 将其激
活, AHPs穿梭进入核内进而将磷酸基团传递到核内
的 B型 ARRs, 磷酸化的 B型 ARRs作为转录因子调
节目标基因 A 型 ARRs 的表达; 最终激发细胞核的
反应 , 即 : CK——CRE1/AHK4/WOL——AHPs——  
B型 ARRs——A型 ARRs——核反应[47]。 

与 CK 信号转导有关的基因, 在植物不定芽再
生过程中起着重要的作用, 说明 CK 信号转导元件
可能参与了不定芽再生发育过程的调节。但是, 参
与 CK 信号转导的基因如何调节不定芽分化的过程
还相当模糊[39,53,54]。 

2.2  细胞分裂的启动——细胞周期蛋白对不定芽再
生的调节 

CK 的诱导信号通过信号的级联反应传递到细
胞核以后, 下一步就是细胞分裂的启动。此时, 原已
高度分化的细胞, 在上述诱导下失去其在不同组织
中所承担的各种功能, 重新进入细胞分裂程序而回
复到具有分裂能力的状态 ,  这也就是我们常说的
“脱分化”过程。细胞能够感受 CK 的诱导信号而
重新进入细胞分裂的程序是不定芽再生的前提。因

此, 参与细胞周期调控的主要因子, 在此过程中就
起着举足轻重的作用, 这些因子包括细胞周期蛋白
(cyclin)和细胞周期蛋白依赖性激酶(cyclin-depend- 
ent kinases, CDKs)。 

2.2.1  细胞周期蛋白 (cyclin) 

细胞周期蛋白自从首次在海洋无脊椎动物中发

现[55]之后, 人们在哺乳动物中相继发现了 8 类不同
的细胞周期蛋白(A–H): A型和 B型为细胞进入有丝
分裂所必需, 被称为有丝分裂细胞周期蛋白; C、D
和 E型细胞周期蛋白被称为G1细胞周期蛋白, 其中
D 型与细胞从静止状态(G0)重新进入细胞周期有 
关[56]。目前研究者已经从几种植物中分离出有丝分

裂型细胞周期蛋白(A型和B型), 如玉米[57]和烟草[58]

等。普遍认为, 植物中的 A 型和 B 型细胞周期蛋白
在功能上与动物有丝分裂型细胞周期蛋白同源[57]。 
外源添加 CK 以后, 植物细胞内的基因表达发生了
巨大的变化[59]。因此, 对 CK 产生应答反应的基因, 
就有可能是 CK 信号转导的元件。例如, cyclin D3 
(CycD3)可能在细胞周期的 G1-S 期的过渡中起着重
要的作用, 在添加外源的 CK 时表现为转录水平大
大增加[31]。与此相一致的是, CycD3在细胞增殖的茎
分生组织、幼嫩的叶原基、腋芽、原形成层以及成

熟叶的维管组织组织中表达[31]。另一方面, 虽然外
源添加的 CK 使得其转录水平增加, 但是其表达模
式并未改变, 表明该基因对 CK 的反应具有组织特
异性[31]。CycD3的超量表达, 使得培养物在不含 CK
的情况下保持绿色, 细胞持续增殖。这些结果表明, 
CK和细胞增殖的调控之间具有重要的联系。 

2.2.2  细胞周期蛋白依赖性激酶(cyclin-dependent  

kinase, CDKs) 

第一个CDKs基因CDC2是在动物中发现的[60]。

而后, 人们从拟南芥[16]、水稻 [19]、大豆[20]等植物中

中分离出了 CDC2基因的同源基因。 
细胞周期调控的关键因素是细胞周期依赖性蛋

白激酶(cyclin-dependent kinases, CDKs), 属于丝氨
酸/苏氨酸蛋白激酶家族, 可在特定的细胞周期被激
活, 之后磷酸化相应的底物, 从而引起后续事件的
发生。此外, CDKs功能的实现还依赖于细胞周期蛋
白的存在, 由于细胞周期蛋白在不同的细胞周期表
达量不同, 因而可以时相性地激活 CDKs。 

有关 CDC2 基因的表达情况, 研究得较多的是
拟南芥 cdc2aAt基因。研究表明, 该基因的表达与细
胞分裂和细胞分裂能力有关[16,61,62]。原位杂交研究

的结果表明, cdc2aAt在根、茎尖分生组织、正在发
育的新叶以及不定根发生的根－茎连接部位表达。

在完全展开的叶片中几乎检测不到该基因的表达。

在植物茎尖 , cdc2aAt 的表达与核分裂能力密切相
关。在根部,除了顶端分生组织之外, cdc2aAt表达只
限于具有分裂能力的中柱鞘细胞。在玉米中, 也发
现类似的表达情况[63]。 

研究表明, CDC2基因可能在一定程度上与植物
生长调节剂相互作用共同调节着细胞分裂的进程。

在 cdc2aAt基因的 GUS转基因研究中, Hemerly等[62]

发现, 将烟草原生质体在含有生长素或 CK 的培养
基上进行培养, 导致 cdc2aAt 介导的 GUS 基因的表
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达。与这些结果一致的是, 在受伤的转基因拟南芥
叶片中, 也发现有 cdc2aAt 融合的 GUS 基因表达量
增加。类似的, 在玉米[63]中也发现 cdc2转录水平与
组织细胞增殖的相关性。尽管 cdc2基因的表达要启
动细胞分裂可能还需要有其他因素的参与, 但是以
上研究结果表明 cdc2与细胞分裂有着密切的联系。 
水稻 R2 蛋白与 CDK7 亲缘关系最近, 且具有 CDK
激酶的活性; 而水稻 cyclin H则可以特异性的与 R2
结合并激活其激酶活性。利用糖皮质激素诱导系统

使水稻 R2 的 cDNA 在烟草叶片外植体中过量表达, 
发现在富含生长素的培养基上, 根的形态发生受到
抑制, 从而引起细胞无规则增殖导致愈伤组织的形
成[64]。 

2.3  茎分生组织的发育——分生组织发育相关基因
的调节 

在植物合子胚发生过程中, 可以观察到茎分生
组织的发育情况。由于该组织位于植物生长点的顶

端, 通常被称为茎端分生组织(shoot apical meristem, 
SAM)。茎端分生组织(SAM)具有特定的组织结构, 
通常可以明显地区分出不同的细胞层及分区。根

以外的所有侧生器官都源于 SAM。 
通过对玉米、拟南芥及其他植物的遗传学和分

子生物学研究, 人们发现了茎端分生组织发育所必
需的重要基因。最先发现的是玉米 KN1基因[21]。KN1
基因编码一个同源异型盒蛋白, 在胚的 SAM和生长
点中特异表达, 而在叶原基中则不表达[65]。对 KN1
基因进行功能分析发现, 玉米 KNl 基因在烟草中的
异位表达以及其同源基因在拟南芥中的异位表达均

能使培养组织产生不定芽 [66,67], 表明该基因在茎分
生组织发育过程中起着至关重要的作用。而后, 在
拟南芥中发现的 KN1基因的同源基因 KNAT1, 亦具
有同样的功能[67], 丰富了 KN1基因家族的成员。  

另一个基因是 STM 基因, 其突变导致胚胎发生
过程中不能形成茎端分生组织。序列分析表明 STM
基因编码一个类 KN1 同源异型盒蛋白, 因此是 KN1
基因家族的一员, 该基因的表达同样只局限于 SAM, 
很可能是通过转录调控而影响 SAM 的形成[22], 且
该基因与茎端分生组织的发育和分生能力的维持有

关[68,69]。在 stm突变的成熟胚中, 茎端分生组织显著
减少, 甚至完全缺失。在胚后发育过程中, stm 突变
株在本该发育出茎端分生组织的位置发育为丛生的

不定芽[68]。stm 突变株中的种种缺陷, 均是 STM 具
有阻止分生组织中心细胞分化为茎原基所致[68]。 

除此之外 ,研究表明在拟南芥中还有其他几个
基因与茎分生组织发育和分生能力维持相关的基

因。WUS 基因编码一个同源盒转录因子[24], 该基因
的突变株 wus 表现为茎分生组织发育受阻而停止。
WUS 的表达首先是在胚胎发生过程中的表皮细胞, 
而后逐渐的仅限于 SAM[24], 表明该基因与 SAM 中
心区域“干细胞”的启动和保持有关。在拟南芥中, 
WUS和 STM是被独立激活的; 但是, STM在 wus突
变株中不表达, 反过来, WUS在 stm突变株中亦不表
达[70]。STM在 WUS的上游表达[68]。 

除了 STM 和 WUS 在促进茎分生组织活性中起
作用之外, 在拟南芥中还有另外一组基因 CLV1-3, 
与限制 SAM中的细胞增殖有关。这些基因的突变导
致 SAM 和花分生组织膨大 [26~28]。遗传分析表明 , 
CLVl 和 CLV3 的产物以相同的途径对 SAM 中的细
胞增殖进行调节[27]。虽然 CLV2 基因的产物调控分
子组织发育的途径可能与 CLV1和 CLV3一样, 但是
其在植物发育中的作用似乎还要更广泛 [28]。CLV1
基因编码一个具富亮氨酸重复序列(leucine-rich re-
peat, LRR)的跨膜受体丝氨酸/苏氨酸激酶, 在 SAM
和花分生组织的中心部位表达[71]。CLVl受体具有蛋
白结合结构域, 可能与胞外蛋白或多肽配基结合。
CLV3编码一个小型的胞外蛋白, 该蛋白在 SAM和花
分生组织的顶部表达, 尤其在 L1层和 L2层表达[29]。

遗传学、分子生物学和生物化学的研究有力的证明, 
CLV3或其表达产物是 CLV1受体激酶的配基[72]。根

据这些研究结果, 人们推测, STM、CLV1-3 和 WUS
可能在 SAM 活性的保持中起作用, 使 SAM 得以成
为植物发育过程中的真正“干细胞”而保持永久的

分生能力[28,29,68,71,72]。 
除 STM, WUS 和 CLV1-3 之外,在拟南芥中已经

分离了很多与茎分生组织发育和分生能力维持有关

的基因, 如 CUC1 和 CUC2。表达分析表明 CUC1
和 CUC2 都在球形胚期的叶原基之间表达, 表明这
两个基因是胚胎茎尖分生组织形成的重要基     
因[73,74]。在拟南芥的不定芽再生系统中, CDC2基因
的大量表达, 使得茎分生组织开始形成, 不定芽得
以再生[75]。序列分析表明, CDC1和 CDC2基因具有
转录因子起作用, 因为 STM 基因的表达以及茎分生
组织的发育都需要这两个基因的参与[74]。 

除此之外 , 与细胞分裂素的诱导密切相关的
AP2 基因家族的成员, 在不定芽发育的过程中起着
至关重要的调节作用。这一类基因的共同特征是有
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一个 AP2 结构域, 在不定芽发育的过程中通过对其
他基因的转录调节而起着调控作用。这类基因的相

继发现, 使得人们对不定芽发育的多基因互作的调
控模式又有了新的见解。此间具有代表性的是拟南

芥 ESR1基因, 该基因的超量表达使得根外植体在不
添加细胞分裂素的培养基中就可以产生不定芽[6]。序

列分析表明, ESR1基因编码的蛋白具有 AP2/EREBP
结构域, 因此是 AP2/ERBP 家族的成员, 该基因家
族参与植物的许多发育过程和对环境信号的响应。

ESR1基因的超量表达, 可以使拟南芥根培养物在不
添加细胞分裂素的培养基上增生出茎丛。而且, 在
添加细胞分裂素的情况下, 该基因的超量表达亦能
大大提高不定芽增生的效率。与未表达 ESR1基因的
培养物相比, 要获得最高的诱导率所需的细胞分裂
素浓度降低。在添加细胞分裂素的情况下, ESR1基
因的超量表达虽然对愈伤组织诱导和根增生都没有

太大影响, 但却大大促进了不定芽增生。在野生型
拟南芥中, ESR1基因表现为依赖于细胞分裂素诱导
表达的特性。对 ESR1基因在不定芽增生过程中的时
空表达动态进行研究发现, 该基因在不定芽增生过
程中 ESR1 具有瞬时表达的特性, 说明该基因在不
定芽增生的这一特定发育阶段起着特异的调节作

用。同样是野生型的根外植体, 当培养在含细胞分
裂素的培养基即茎丛诱导培养基中时, 瞬间提高了
ESR1的转录水平, 其表达是在细胞获得不定芽增生
能力之后[6]。最近, ESR2 基因的发现, 丰富了 AP2
基因家族的成员。该基因亦是一个具有 AP2结构域
的转录因子 , 在不定芽发育过程中起着重要的作
用。一方面, 其超量表达使得来自 cre1/ahk4突变株
的外植体在不添加细胞分裂素的情况下实现不定芽

增生, 表明 CRE1基因并不参与 ESR2介导的不定芽
发育过程的调节; 另一方面, 以 RNA干涉(RNAi)技
术进行 ESR2 基因的敲除试验, 发现该基因的敲除
使得 CUC1 基因的表达量减少, 不定芽增生的频率
降低, 表明 ESR2基因在通过对CUC1基因的转录调
控在不定芽再生的过程中起着调节作用[76]。Che等[11]

所进行的研究中, AP2/EREBP基因家族的成员 RAP 
2.6L 的表达量在芽分化过程中增加 , 该基因的
T-DNA敲除突变降低了组织培养过程中芽分化的频
率, 影响了芽分生组织特异基因的表达, 并可以使
不定芽再生过程中 35%受特异性正调节的基因表达
量显著降低, 表明其编码的转录因子在芽再生过程
中发挥重要作用。 

MADS 盒式基因家族, 亦在茎发育过程中起着
重要的作用。该基因家族是一类调控植物生长发育

的关键基因, 散布在整个植物基因组中。多数 MADS
盒式基因在植物生殖发育过程中起重要作用; 同时
也参与调节营养生长、子房发育、种皮发育、根的

形成、胚形态建成等植物发育过程。Prakash 等 [77]

在泡桐(Paulownia kawakamii)叶片外植体不定芽增
生过程中分离出 PkMADS1基因。Northern杂交分析
表明该基因在不定芽增生的培养物中表达, 而在形
成愈伤组织的培养物中则不表达; 在茎尖组织中表
达, 而在根尖、叶片及花部组织均不表达。原位杂
交分析表明该基因的表达限于增生不定芽的茎原基, 
表明其在茎原基的发育过程中起着至关重要的作

用。超量表达该基因的转基因泡桐在表型上发生了

很大的变化 , 茎发育异常 , 腋芽增生 ; 而在反义基
因转化株中则表现为茎萎缩, 发育受阻, 在一些植
株中甚至表现为茎端分生组织发育的提前停止。在

组织培养中, 来自反义基因转化株的叶片外植体其
增生不定芽比来自野生型或正义基因转化株的要减

少 10倍。这些研究表明, PkMADS1基因在泡桐茎发
育的起始和后发育过程中均起着重要的调节作   
用[77]。 

2.4  不定芽再生相关基因的互作 

植物茎分生组织发育和分生能力的维持涉及很

多基因, 其发育过程在细胞分裂素的介导下受到这
些基因的调控。目前, 尽管这些基因的功能及互作
关系仍有待于进一步阐明, 与这些复杂过程有关的
分子机制的某些方面已经得到确定。有证据表明 , 
CK的诱导、细胞周期与茎分生组织发育这 3个步骤
存在着互作关系[31,32,78~80]。例如, CK 合成基因 IPt
在拟南芥中的超量表达, 导致 KNAT1和 STM水平的
增加[32]。在转基因水稻中 KN1 基因同源基因 OSH1
的超量表达, 也导致活性状态的细胞分裂素水平增
加[81]。将 KNAT2的同源盒结构域与 GR受体的激素
结合结构域组成融合蛋白进行表达分析, 随着细胞
分裂素处理之后 KHAT2-GR 融合蛋白的活化, 不定
芽再生的速度增加, 表明细胞分裂素和KNAT2对茎
分生组织活性调节起着协同作用[79]。 

Che 等[11]的研究分析了拟南芥愈伤组织产生、

不定芽增生和生根过程中基因的表达情况, 发现了
在不同的发育过程中表达量出现上调或下调的基

因。在不定芽分化过程中, 拟南芥根特异表达的许
多基因的表达被关闭, 而在芽发育的早期阶段, 表
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达量增加的许多基因是与细胞分裂素信号转导有关

的基因, 最为显著的是A类ARR基因[11]。这表明, 茎
的发育过程与细胞分裂素的信号转导有着密切的联

系。 
在 Ikeda等[76]的研究中, 以 RNA干涉(RNAi)技

术进行 ESR2基因的敲除实验, 敲除 ESR2基因的结
果使得不定芽再生重要基因 CUC1 的表达量减少, 
不定芽增生的频率降低, 表明 ESR2 基因在通过对
CUC1 基因的转录调控在不定芽再生的过程中起着
调节作用。 

这些事实, 为我们理解不定芽发育的机制提供
了丰富的信息, 同时也表明了不定芽再生分子调节
过程的是一个复杂的、由多种调控元件平衡互作的

调控网络。那么, 摆在我们面前迫切需要解答的问
题是: 这些与茎分生组织的发育相关的结构基因与
前述的“CK信号传递”和“细胞分裂”有着什么样
的承接关系？如果能清楚的回答这个问题, 无疑对
最终阐释不定芽再生的根本机制有着重要的促进作

用。 

3  小结与展望 

植物离体培养在一个世纪的发展过程中, 所获
得的成就远远要比 Haberlandt 在一百年前所预言的
要大得多, 要令人振奋得多。随着遗传学、分子生
物学和生物化学各种实验手段的迅速发展, 众多研
究者不断发现了与植物不定芽再生的遗传控制相关

的基因, 并对这些基因的表达行为进行了广泛的研
究, 为我们对植物这种发育现象的内部机制的了解
提供了许多令人鼓舞的信息。而且, 许多这方面的
工作还在进行之中 [11,82,83], 研究者正在努力填补这
一领域的研究空白。但是, 到目前为止, 对于细胞诱
导——分裂——产生不定芽这几个步骤中的关键调

节因子如何将诱导信号一步一步地传递下去, 最终
准确无误地启动不定芽再生的根本机制, 人们尚未
能够很好地阐释。也就是说, 目前的研究还停留在
阶段性的特异基因表达分析之上, 而有关不定芽发
育整体过程的信号转导途径的研究仍方兴未艾。越

来越多与不定芽再生相关基因的发现与鉴定, 使得
研究者能够将这些关键基因作为不定芽发育过程中

的分子标记 , 发现更多的与不定芽发育相关基因 , 
同时通过已有的分子标记寻找各个调控元件在表达

上、功能上的联系, 由此势必能够对不定芽发育过
程中各个分子调节元件之间的互作关系有着更加深

刻、更加明晰的了解[84~89]。随着分子生物学的不断

发展及细胞信号转导理论与技术的不断进步 [90~92], 
植物不定芽再生机制研究必将得到不断的推动, 而
对其机制的阐明无疑会对植物组织培养的应用产生

重要的指导作用。 
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