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泛素途径对植物种子大小的调控

张　萌　韩爱忠
（济宁医学院协同创新中心，济宁２７２０６７）

　　张萌，汉族，山东泰安人，１９９０年１１月出生。２００６年本科就读于青岛大
学，２０１０年考入山东农业大学生命科学学院，硕博连读。读博期间的研究方向
为植物抗逆与分子基础，主要研究内容为泛素系统关键组分 ＴａＵｂ２和 ＴａＰＵＢ１
在植物抗逆方面（包括非生物胁迫和生物胁迫方面）的机制研究。相关文章发

表在《ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄＢｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ》、《ＰｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌａｎｄＭｏｌｅｃｕｌａｒＰｌａｎｔＰａ
ｔｈｏｌｏｇｙ》、《ＰｌａｎｔＳｃｉｅｎｃｅ》等杂志上。２０１５年进入济宁医学院出生缺陷研究与转
化协同创新中心工作至今，现主要从事临床基因扩增检验实验室基因检测相关

工作。

　　摘　要　种子大小是影响作物产量的关键因素，并且在植物进化适应过程中也起到至关重要的作用。植
物种子包括胚、胚乳和种皮３种具有不同遗传特性的结构。因此，种子的大小是由胚、胚乳和母本组织的生长
共同协调决定的。近年来研究发现拟南芥和水稻等模式植物中的泛素途径相关因子也参与种子大小的调控。

泛素途径对种子大小调控的研究为深入了解植物种子大小调控机理提供重要思路，也将为作物高产育种提供

理论基础。
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引言

种子是被子植物生命周期的一个重要过程。

种子含有植物的基本结构。优异的种子能够为植

物生长提供足够的营养、提高活力，因此在种苗时

具有更强的抵抗外界不良环境的能力。另外，种子

大小也是重要的产量性状［１２］。高等植物种子发

育是一个复杂的生理过程，包括二倍体胚、三倍体

胚乳和外周母体组织的发育［３４］。种子是由胚、胚

乳和种皮３部分组成（图１）。这３部分的发育过
程最终影响着种子大小。在过去几十年，人们就开

始大量分析和利用种子大小进行育种，但对决定种

子大小的具体分子机理尚不清楚。直到近年来，研
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究人员才陆续鉴定出调控种子大小的一些基因，这

些基因的表达会影响外周母本组织以及胚和胚乳

的发育［５８］。

图１　种子解剖学结构示意图

最近的研究发现，泛素／２６Ｓ蛋白酶系统

（ＵＰＳ）在种子大小决定中起重要作用［６７，９１０］。该

系统主要由泛素、泛素活化酶（Ｅ１）、泛素结合酶
（Ｅ２）、泛素连接酶（Ｅ３）和 ２６Ｓ蛋白酶体组成。
ＵＰＳ是植物中最重要的蛋白质降解途径之一，可以
特异性地降解无功能多肽，参与信号转导、细胞周

期和逆境胁迫响应等多种生理过程［１１１３］。

泛素是一个高度保守的小分子球状蛋白。在

ＵＰＳ中，它作为一个标记蛋白，在 Ｅ１、Ｅ２、Ｅ３三种
酶的级联作用下以共价键的方式连接到靶蛋白

上［１４］。在这个过程中底物的特异性是由 Ｅ３决定
的（图２）。单个泛素与底物蛋白结合可以改变其
活性［１５］；而多次泛素化会形成多聚泛素链，根据结

合的泛素的数量和位置决定了靶蛋白的命运。

　　泛素化过程：首先，Ｅ１利用ＡＴＰ水解释放的能量活化Ｕｂ，然后转移到Ｅ２上，最后在有Ｅ３或没有Ｅ３协助下将Ｕｂ连接到靶蛋白

上。连有多聚泛肽链的蛋白质结合物一旦形成，或者以依赖ＡＴＰ的方式被２６Ｓ蛋白酶体识别并降解掉，或者在去泛素酶（α氨基水

解酶，ＤＵＢｓ的一种）的作用下拆散结合物，释放Ｕｂ和完整的靶蛋白。蛋白降解：２６Ｓ蛋白酶体降解泛肽化靶蛋白时的结构和过程。

图２　泛素／２６Ｓ蛋白酶体途径

　　２６Ｓ蛋白酶体是由两类亚基复合体１９Ｓ调控
颗粒（ＲＰ）和２０Ｓ核心颗粒（ＣＰ）构成的。ＲＰ能够
识别泛素化底物，去掉泛素，将靶蛋白去折叠，最终

运至ＣＰ的中心室。ＣＰ是蛋白酶体的主要部分，
蛋白质在这里发生水解并被降解为多肽段［１６］。在

ＵＰＳ过程中，与底物连接的泛素链可以被去泛素化
酶（ＤＵＢｓ）切除并用于再循环［１７］。

近些年的研究发现，泛素途径的多个组分参与

种子大小的调控，如泛素受体、Ｅ３泛素连接酶、蛋
白酶体等。本文就目前关于泛素介导的种子大小

调控方面的研究结果及探讨泛素途径在种子发育

中的作用作一综述。

１　泛素途径与种子大小调控

１．１　泛素受体ＤＡ１和ＤＡＲ１
Ｌｉ等通过遗传突变从拟南芥中筛选出一个大

种子的突变体，命名为 ｄａ１１（汉字“大”的意
思）［１８］。与野生型 Ｃｏｌ０相比，ｄａ１１具有更大的
的种子。此外，ｄａ１１还有更大的花器官、叶片、长
角果等。研究发现 ｄａ１１突变是 ＤＡ１蛋白第３５８
位点的精氨酸突变为赖氨酸（ＤＡ１Ｒ３５８Ｋ）所致。ＤＡ１
编码一个泛素受体蛋白，能够抑制种子表皮细胞分

裂。在拟南芥中有７个与ＤＡ１具有较高氨基酸相
似性的 ＤＡ１相关蛋白（ＤＡＲ），在其他植物中也有
发现ＤＡ１同源蛋白。有趣的是，对 ＤＡ１或与之距
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离较近的ＤＡＲ１家族成员分别进行ＴＤＮＡ插入突
变，种子和器官大小不会发生明显的改变；如果同

时突变则有明显增大的现象。表明 ＤＡ１和 ＤＡＲ１
对种子和器官大小调控是冗余的。

ＤＡ１包含两个泛素互作基序（ＵＩＭ）和一个锌
指结合ＬＩＭ结构（含有保守的Ｌｉｎ１１、Ｉｓｌ１和Ｍｅｃ
３结构域）。含 ＵＩＭ基序的蛋白通常具有泛素结
合和泛素化位点，可发生单泛素化。而单泛素化又

会促进受体构象发生改变，进而调控受体活性或与

其他蛋白的结合能力，并启动级联信号途径［１９］。

ＤＡ１可能不仅参与ＵＰＳ信号途径中泛素结合和泛
素化过程，还能够与多聚泛素化蛋白结合，参与其

被２６Ｓ蛋白酶体降解的过程［１１］。此时 ＤＡ１可能
通过ＵＩＭ结构与多聚泛素化底物相互作用并促进
自身降解。ＤＡ１这种表达变化会影响种子表皮进
而影响到种子的大小。

１．２　Ｅ３ＲＩＮＧ型Ｅ３泛素基因家族ＥＯＤ１、ＤＡ２和
ＧＷ２

拟南芥中有１４００多种Ｅ３［１８］。在ＵＰＳ中，Ｅ３ｓ
参与泛素化级联过程的最后一步并特异识别底物

蛋白。根据所含保守结构域的不同，植物中的 Ｅ３ｓ
主要有ＨＥＣＴ型、ＲＩＮＧ型和 Ｕｂｏｘ型等［１４］。目前

已发现有几种ＲＩＮＧ型Ｅ３泛素连接酶对双子叶植
物和单子叶植物的种子大小起到关键的调控作用。

Ｌｉ等分离出一系列ｄａ１１的增强子，并命名为
ＥＯＤ，可以与 ＤＡ１协同调控植物种子和器官大
小［９］。据报道，ＤＡ２基因也参与调控种子大小。
ＥＯＤ１和 ＤＡ２都属于 ＲＩＮＧ型 Ｅ３泛素连接
酶［９，１８］。ｅｏｄ１和ｄａ２１突变体有着相似的表型，都
比Ｃｏｌ０具有更大的种子和器官；过量表达 ＥＯＤ１
或ＤＡ２会产生小的种子和器官［９］。它们都对拟南

芥种子大小起负调节作用。ｅｏｄ１和 ｄａ２１突变能
够协同增强 ｄａ１１突变体的表型，说明 ＥＯＤ１和
ＤＡ２都可以与 ＤＡ１作用，通过调节下游蛋白活性
进而调控种子大小。然而，遗传学分析显示 ＥＯＤ１
和ＤＡ２对种子大小的调控是独立的［９］，二者可能

通过ＤＡ１靶向降解不同的生长刺激物起作用。
ＥＯＤ１和ＤＡ２的协同作用可能是由于它们对同一
个蛋白复合物的两个组分进行同时破坏产生

的［２０］。由此建立了泛素相关蛋白 ＤＡ１、ＤＡ２和
ＥＯＤ１调控种子大小的遗传机制。

在水稻（Ｏｒｙｚａｓａｔｉｖａ）中，数量性状基因座
ＧＷ２编码一个ＲＩＮＧ型Ｅ３泛素连接酶，能够特异

识别底物并将其锚定到蛋白酶体进行降解，从而对

细胞分裂进行负调节作用［２１］。ＷＹ３是 ＧＷ２的一
个等位基因，它编码一个比 ＧＷ２少３１０个氨基酸
的蛋白。片段的缺失使ＷＹ３不能特异识别本应降
解的底物，但是激活了颖花外壳细胞的增殖，颖花

外壳变宽；同时还间接提高了灌浆速率，最终使得

颖壳变宽、粒重和产量都有提高。而过表达 ＧＷ２
的转基因水稻与野生型植株相比具有更小、更轻的

谷粒。有趣的是，ＧＷ２与拟南芥ＤＡ２和ＤＡ２类蛋
白相似性很高［９］。在拟南芥中过表达 ＯｓＧＷ２会
使种子和器官变小，这种现象在３５Ｓ：ＤＡ２和３５Ｓ：
ＤＡＬ２转基因植物中也都有观察到［９］，说明这类蛋

白在拟南芥和水稻中的功能是保守的。ＧＷ２的
ＲＩＮＧ结构为 Ｃ５ＨＣ２［２２］，在玉米、小麦、酵母和真
菌中的ＧＷ２同源蛋白的ＲＩＮＧ结构也都属于这种
类型。ＤＡ２的 ＲＩＮＧ结构域中的 Ｃｙｓ残基的间距
与ＧＷ２的相似［９］。遗传分析以及ＤＡ２的Ｅ３连接
酶活性和其对种子大小的调控作用等这些结果都

表明ＤＡ２的 ＲＩＮＧ结构域可能是 ＧＷ２的一种变
异。

１．３　泛素特异性蛋白酶ＵＢＰ１５
ＳＯＤ２是ＤＡ１的一个抑制基因，它的编码蛋白

ＵＢＰ１５是一种去泛素化酶［１０］，因为含有一个去泛

素化必需的泛素特异蛋白酶结构域（ＵＢＰ）而命名。
ｕｂｐ１是ｄａ１１的抑制子。与 Ｃｏｌ０相比，ＵＢＰ１５突
变体具有更小的叶片、花和种子，而过表达 ＵＢＰ１５
植株具有更大的种子和器官，表明 ＵＢＰ１５是种子
和器官生长的正调节子。ＵＢＰ１５通过促进胚珠和
种子的细胞分裂来调控种子大小。遗传分析显示

在种子大小调控方面，ＵＢＰ１５是 ｄａ１１的上位基
因，也就是说ＵＢＰ１５可作用于 ＤＡ１的下游来促进
种子生长。加入蛋白酶体抑制剂 ＭＧ１３２时，
ＵＢＰ１５蛋白较为稳定，说明 ＵＢＰ１５能够被２６Ｓ蛋
白酶体降解。此外，ＤＡ１通过与 ＵＢＰ１５相互作用
来调节其稳定性。可能的机制是泛素受体ＤＡ１对
ＵＢＰ１５进行靶标记并介导其被蛋白酶体降解。然
而，ＵＢＰ１５对种子大小的调控作用与ＥＯＤ１和ＤＡ２
是相互独立的，即 ＵＢＰ１５不是 ＤＡ２或 ＥＯＤ１的底
物蛋白，同时也表明还存有其他 Ｅ３连接酶参与蛋
白酶体对ＵＢＰ１５的降解。
１．４　２６Ｓ蛋白酶体ＲＰ成分ＲＰＴ２ａ

２６Ｓ蛋白酶体的 ＲＰ由含有非 ＡＴＰ酶亚基
（ＲＰＮ３，５９，１１１２）的盖子和由６种相关的 ＡＡＡ
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ＡＴＰ酶（ＲＰＴ１６）以及３种非ＡＴＰ酶亚基（ＲＰＮ１，２
和１０）组成的基底构成［２３］。Ｋｕｒｅｐａ等发现基底的
调节粒子 ＲＰＴ２会影响种子大小。在拟南芥中有
两个ＲＰＴ２的同源蛋白（ＲＰＴ２ａ和ＲＰＴ２ｂ），它们的
氨基酸序列相似性为９８．８％。ＲＰＴ２ａ的功能缺失
会降低２６Ｓ蛋白酶体的活性，并导致植株多数器官
包括种子变大［２４］。与Ｃｏｌ０相比，ＲＰＴ２ａ突变体的
细胞变大，但是其细胞数目减少，表明在细胞数目

和细胞大小之间可能存在补偿机制。ＲＰＴ２ａ对种
子大小的调控机制可能是：ＲＰ能够识别细胞生长
的正调控子并将其去折叠后运送至 ＣＰ进行降解，
进而影响种子大小。

１．５　ＡＰＣ型Ｅ３泛素连接酶调节子ＳＡＭＢＡ
植物器官的生长是由细胞分裂和细胞生长共

同决定的。而细胞周期进程由细胞周期调节子调

控，例如细胞周期蛋白［２１］。在植物中，Ａ型和Ｂ型
的细胞周期蛋白会被多亚基 Ｅ３泛素连接酶 ＡＰＣ／
Ｃ特异识别并被２６Ｓ蛋白酶体降解，随后细胞进入
分裂期。ＡＰＣ／Ｃ的活性受激活蛋白或抑制蛋白的
调节，如ＣＤＣ２０、ＣＤＨ１／ＣＣＳ５２、ＵＶＩ４、ＵＶ１４／ＯＳＤ１／
ＧＩＧ１和ＳＡＭＢＡ。其中，ＳＡＭＢＡ是一种植物特异
的 ＡＰＣ／Ｃ调节子，对种子大小调控起重要作
用［２５］。在拟南芥中，ＳＡＭＢＡ在发育中的种子和早
期植物发育阶段中表达。ＳＡＭＢＡ的功能缺失会使
细胞周期蛋白 ＣＹＣＡ２；３较为稳定，促进细胞分裂
和核内复制，最终产生大的种子和器官。酵母双杂

交实验显示 ＳＡＭＢＡ与细胞周期蛋白 Ａ特异性作
用。这些结果表明 ＳＡＭＢＡ对细胞周期蛋白 Ａ靶
标记，并介导其被 ＡＰＣ／Ｃ介导的 ＵＰＳ降解，对种
子生长起到负调节子的作用。

２　展望

近年来，人们陆续发现了一些种子大小调控相

关的基因，其中包括 ＵＰＳ的许多组分［２６３０］。有趣

的是，大多数基因不仅影响种子大小，还会影响植

物器官的生长。例如，ｄａ１突变体具有大的种子、
叶片和花的表型［１８］，而 ｓｏｄ２突变体则具有较小的
种子和器官［１０］，表明种子和器官大小之间可能存

在关联。与此同时，还存在着一些突变体具有大的

器官但是其种子是正常大小，说明种子和植物器官

的大小也不总是正相关的。越来越多的结果表明

不同物种对种子大小的调控既有相似的途径也存

在着差异。例如，拟南芥 ＤＡ２及其在作物中的同

源蛋白ＧＷ２、ＴａＧＷ２和 ＺｍＧＷ２都是种子大小的
关键调节因子［３１３４］。关于泛素介导的种子大小的

调控机制，目前我们还未系统地了解，仅发现了一

些不完整的、看起来比较独立的通路。见图３。
未来的主要挑战是研究种子大小调控中已知

基因的功能。例如，一些泛素受体与 Ｅ３泛素连接
酶的特异的靶蛋白是什么，它们又是如何调控的？

通过生物化学和遗传方法等鉴定出互作蛋白和下

游靶标，填补调控途径中的空白，进而了解这些因

子在种子大小控制中的分子机制。另外，利用现代

生物技术（例如全基因组关联研究、基因组编辑、

蛋白质组学、代谢组学等）鉴定出新的参与种子大

小调控的基因，进一步阐明决定植物种子大小的分

子机制，进而为作物高产育种提供理论基础。

　　ＤＡ１和 ＤＡＲ１对细胞分裂的抑制作用是冗余的。

ＤＡ１和ＤＡ２通过抑制共同底物来控制细胞增殖。类似

地，ＤＡ１和 ＥＯＤ１通过另外的共同底物调节细胞分裂。

ＤＡ１作用于ＵＢＰ１５的上游并调控其稳定性以控制细胞增

殖。ＧＷ２和ＳＡＭＢＡ都是通过限制细胞增殖来控制种子

大小。ＲＰＴ２ａ通过限制细胞生长来调节种子大小

图３　泛素途径介导的调控种子大小
的分子机制框架图
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ｐｌｅｘｓｕｂｕｎｉｔ２５ｉｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓｔｈａｌｉａｎａ［Ｊ］．Ｄｅｖｅｌｏｐ
ｍｅｎｔ，２０１１，１３８（２０）：５４５４５５４．ＤＯＩ：１０．１２４２／ｄｅｖ．
０７１４２３．

［１８］ＫｌｅｉｎＡＭ，ＣｏｂｂＭＨ．ＥＲＫ５ｓｉｇｎａｌｉｎｇｇｅｔｓＸＩＡＰｅｄ：ａ
ｒｏｌｅｆｏｒｕｂｉｑｕｉｔｉｎｉｎｔｈｅｄｉｓａｓｓｅｍｂｌｙｏｆａＭＡＰＫｃａｓｃａｄｅ
［Ｊ］．ＥＭＢＯＪ，２０１４，３３（１６）：１７３５１７３６．ＤＯＩ：１０．
１５２５２／ｅｍｂｊ．２０１４８９２０５．

［２０］ＬａｎｃｔｏｔＡＡ，ＰｅｎｇＣＹ，ＰａｗｌｉｓｚＡＳ，ｅｔａｌ．Ｓｐａｔｉａｌｌｙｄｅ
ｐｅｎｄｅｎｔｄｙｎａｍｉｃＭＡＰＫｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｂｙｔｈｅＮｄｅ１Ｌｉｓ１
ＢｒａｐｃｏｍｐｌｅｘｐａｔｔｅｒｎｓｍａｍｍａｌｉａｎＣＮＳ［Ｊ］．ＤｅｖＣｅｌｌ，
２０１３，２５（３）：２４１２５５．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｄｅｖｃｅｌ．２０１３．
０４．００６．

［２１］ＲａｎｄａｌｌＲＳ，ＳｏｒｎａｙＥ，ＤｅｗｉｔｔｅＷ，ｅｔａｌ．ＡＩＮＴＥＧＵＭＥＮ
ＴＡａｎｄｔｈｅＤｔｙｐｅｃｙｃｌｉｎＣＹＣＤ３；１ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙｃｏｎ
ｔｒｉｂｕｔｅｔｏｐｅｔａｌｓｉｚｅｃｏｎｔｒｏｌｉｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ：ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒ
ｏｒｇａｎｓｉｚｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎｂｅｉｎｇａｎｅｍｅｒｇｅｎｔｒａｔｈｅｒｔｈａｎａ
ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｐｒｏｐｅｒｔｙ［Ｊ］．ＪＥｘｐＢｏｔ，２０１５，６６（１３）：
３９９１４０００．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｊｘｂ／ｅｒｖ２００．

［２２］ＳｏｎｇＸＪ，ＨｕａｎｇＷ，ＳｈｉＭ，ｅｔａｌ．ＡＱＴＬｆｏｒｒｉｃｅｇｒａｉｎ
ｗｉｄｔｈａｎｄｗｅｉｇｈｔｅｎｃｏｄｅｓａｐｒｅｖｉｏｕｓｌｙｕｎｋｎｏｗｎＲＩＮＧ
ｔｙｐｅＥ３ｕｂｉｑｕｉｔｉｎｌｉｇａｓｅ［Ｊ］．ＮａｔＧｅｎｅｔ，２００７，３９（５）：
６２３６３０．ＤＯＩ：１０．１０３８／ｎｇ２０１４．

［２３］ＤｉａｏＷ，ＹａｎｇＸ，ＺｈｏｕＨ．Ｐｕｒｉｆｉｃａｔｉｏｎ，ｃｒｙｓｔａｌｌｉｚａｔｉｏｎ
ａｎｄｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙＸｒａｙｄａｔａｃｏｌｌｅｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅＮｔｅｒｍｉｎａｌ
ｄｏｍａｉｎｏｆｔｈｅ２６Ｓｐｒｏｔｅａｓｏｍｅｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｓｕｂｕｎｉｔｐ２７
ａｎｄｉｔｓｃｏｍｐｌｅｘｗｉｔｈｔｈｅＡＴＰａｓｅｄｏｍａｉｎｏｆＲｐｔ５ｆｒｏｍ
Ｍｕｓｍｕｓｃｕｌｕｓ［Ｊ］．ＡｃｔａＣｒｙｓｔａｌｌｏｇｒＦＳｔｒｕｃｔＢｉｏｌＣｏｍ
ｍｕｎ，２０１４，７０（Ｐｔ５）：６１１６１５．ＤＯＩ：１０．１１０７／
Ｓ２０５３２３０Ｘ１４００６８１５．

［２４］ＫｕｒｅｐａＪ，ＷａｎｇＳ，ＬｉＹ，ｅｔａｌ．Ｌｏｓｓｏｆ２６Ｓｐｒｏｔｅａｓｏｍｅ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｌｅａｄｓｔｏｉｎｃｒｅａｓｅｄｃｅｌｌｓｉｚｅａｎｄｄｅｃｒｅａｓｅｄｃｅｌｌ
ｎｕｍｂｅｒｉｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓｓｈｏｏｔｏｒｇａｎｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌ，
２００９，１５０（１）：１７８１８９．ＤＯＩ：１０．１１０４／ｐｐ．１０９．
１３５９７０．

［２５］ＥｌｏｙＮＢ，ＧｏｎｚａｌｅｚＮ，ＶａｎＬｅｅｎｅＪ，ｅｔａｌ．ＳＡＭＢＡ，ａ
ｐｌａｎｔｓｐｅｃｉｆｉｃａｎａｐｈａｓｅｐｒｏｍｏｔｉｎｇｃｏｍｐｌｅｘ／ｃｙｃｌｏｓｏｍｅ
ｒｅｇｕｌａｔｏｒｉｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｅａｒｌｙｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄＡｔｙｐｅ
ｃｙｃｌｉｎｓｔａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２０１２，
１０９（３４）：１３８５３１３８５８．ＤＯＩ：１０．１０７３／ｐｎａｓ．
１２１１４１８１０９．

（下转第９２页）
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济宁医学院学报２０１７年４月第４０卷第２期　ＪＪｉｎｉｎｇＭｅｄＵｎｉｖ，Ａｐｒｉｌ２０１７，Ｖｏｌ４０，Ｎｏ．２

２０１３．１６．０１１．
［５］　ＤａｙＡＪ，ｄｅｌａＭｏｔｔｅＣＡ．Ｈｙａｌｕｒｏｎａｎｃｒｏｓｓｌｉｎｋｉｎｇ：ａ

ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｉｎｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＩｍ
ｍｕｎｏｌ，２００５，２６（１２）：６３７６４３．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｉｔ．
２００５．０９．００９．

［６］　ＷｅｓｔＤＣ，ＫｕｍａｒＳ．Ｈｙａｌｕｒｏｎａｎａｎｄａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．
ＣｉｂａＦｏｕｎｄＳｙｍｐ，１９８９，１４３：１８７２０１；ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ２０１
７，２８１２８５．ＤＯＩ：１０．１００２／９７８０４７０５１３７７４．ｃｈ１２．

［７］　ＷｅｓｔＤＣ，ＨａｍｐｓｏｎＩＮ，ＡｒｎｏｌｄＦ，ｅｔａｌ．Ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎ
ｄｕｃｅｄｂｙｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎｐｒｏｄｕｃｔｓｏｆｈｙａｌｕｒｏｎｉｃａｃｉｄ［Ｊ］．
Ｓｃｉｅｎｃｅ，１９８５，２２８（４７０５）：１３２４１３２６．ＤＯＩ：１０．１１２６／
ｓｃｉｅｎｃｅ．２４０８３４０．

［８］　ＬｉｕＨＷ，ＣｈｅｎＣＨ，ＴｓａｉＣＬ，ｅｔａｌ．Ｈｅｔｅｒｏｂｉｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｐｏ
ｌｙ（ｅｔｈｙｌｅｎｅｇｌｙｃｏｌ）ｔｅｔｈｅｒｅｄｂｏｎｅｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃｐｒｏ
ｔｅｉｎ２ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｒｏｍａｌｃｅｌｌ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎａｎｄｏｓｔｅｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＴｉｓｓｕｅＥｎｇ，２００７，
１３（５）：１１１３１１２４．ＤＯＩ：１０．１０８９／ｔｅｎ．２００６．０２０９．

［９］　ＸｕＸ，ＪｈａＡＫ，ＤｕｎｃａｎＲＬ，ｅｔａｌ．Ｈｅｐａｒｉｎｄｅｃｏｒａｔｅｄ，ｈｙ
ａｌｕｒｏｎｉｃａｃｉｄｂａｓｅｄｈｙｄｒｏｇｅｌｐａｒｔｉｃｌｅｓｆｏｒｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｒｅｌｅａｓｅｏｆｂｏｎｅｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃｐｒｏｔｅｉｎ２［Ｊ］．ＡｃｔａＢｉｏ
ｍａｔｅｒ，２０１１，７（８）：３０５０３０５９．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ａｃｔｂｉｏ．
２０１１．０４．０１８．

［１０］ＺｈａｎｇＣ，ＬｉｕＨＭ，ＬｉＱＷ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎｏｆｒｅｃｏｍｂｉ
ｎａｎｔ ａｄｅｎｏｖｉｒｕｓ ｖｅｃｔｏｒ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｈＢＭＰ２ ａｎｄ
ｈＶＥＧＦ１６５ｇｅｎｅｓａｎｄｉｔｓｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｒａｂｂｉｔＢｏｎｅｍａｒ
ｒｏｗｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＴｉｓｓｕｅＣｅｌｌ，２０１４，４６
（５）：３１１３１７．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｔｉｃｅ．２０１４．０６．００１．

（收稿日期　２０１６１２１３）
（责任编辑：石俊强

檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪

）

（上接第８１页）
［２３］ＡｌｌｅｎＤＢ，ＢａｃｋｅｌｊａｕｗＰ，ＢｉｄｌｉｎｇｍａｉｅｒＭ，ｅｔａｌ．ＧＨｓａｆｅ

ｔｙｗｏｒｋｓｈｏｐｐｏｓｉｔｉｏｎｐａｐｅｒ：ａｃｒｉｔｉｃａｌａｐｐｒａｉｓａｌｏｆｒｅｃｏｍ
ｂｉｎａｎｔｈｕｍａｎＧＨｔｈｅｒａｐｙｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎａｎｄａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．
ＥｕｒＪＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２０１６，１７４（２）：Ｐ１Ｐ９．ＤＯＩ：１０．１５３０／
ＥＪＥ１５０８７３．

［２４］李鑫，班博，乔建敏，等．重组人生长激素治疗生长激
素缺乏症儿童引发肿瘤相关性的 Ｍｅｔａ分析［Ｊ］．中

国儿童保健杂志，２０１７，２５（１）：５５５８．ＤＯＩ：１０．１１８５２／
ｚｇｔｂｊｚｚ２０１７２５０１０６．

［２５］ＢｅｌｌＪ，ＰａｒｋｅｒＫＬ，ＳｗｉｎｆｏｒｄＲＤ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｓａｆｅｔｙ
ｏｆｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔｈｕｍａｎｇｒｏｗｔｈｈｏｒｍｏｎｅｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］．Ｊ
ＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，２０１０，９５（１）：１６７１７７．ＤＯＩ：１０．
１２１０／ｊｃ．２００９０１７８．

（收稿日期　２０１７０４１１）
（责任编辑：林琳

檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪

）

（上接第８６页）
［２６］ＦｏｌｓｏｍＪＪ，ＢｅｇｃｙＫ，ＨａｏＸ，ｅｔａｌ．ＲｉｃｅｆｅｒｔｉｌｉｚａｔｉｏｎＩｎｄｅ

ｐｅｎｄｅｎｔＥｎｄｏｓｐｅｒｍ１ｒｅｇｕｌａｔｅｓｓｅｅｄｓｉｚｅｕｎｄｅｒｈｅａｔ
ｓｔｒｅｓｓｂｙｃｏｎｔｒｏｌｌｉｎｇｅａｒｌｙｅｎｄｏｓｐｅｒｍｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］．
ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌ，２０１４，１６５（１）：２３８２４８．ＤＯＩ：１０．１１０４／
ｐｐ．１１３．２３２４１３．

［２７］ＥｃｋｅｒｔＣ，ＯｆｆｅｎｂｏｒｎＪＮ，ＨｅｉｎｚＴ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｖａｃｕｏｌａｒｃａｌ
ｃｉｕｍｓｅｎｓｏｒｓＣＢＬ２ａｎｄＣＢＬ３ａｆｆｅｃｔｓｅｅｄｓｉｚｅａｎｄｅｍ
ｂｒｙｏｎｉｃｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｉｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓｔｈａｌｉａｎａ［Ｊ］．Ｐｌａｎｔ
Ｊ，２０１４，７８（１）：１４６１５６．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｔｐｊ．１２４５６．

［２８］ＨｉｒｓｃｈＣＮ，ＦｌｉｎｔＧａｒｃｉａＳＡ，ＢｅｉｓｓｉｎｇｅｒＴＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎ
ｓｉｇｈｔｓｉｎｔｏｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｌｏｎｇｔｅｒｍａｒｔｉｆｉｃｉａｌｓｅｌｅｃｔｉｏｎｏｎ
ｓｅｅｄｓｉｚｅｉｎｍａｉｚｅ［Ｊ］．Ｇｅｎｅｔｉｃｓ，２０１４，１９８（１）：４０９
４２１．ＤＯＩ：１０．１５３４／ｇｅｎｅｔｉｃｓ．１１４．１６７１５５．

［２９］ＹｕＦ，ＬｉＪ，ＨｕａｎｇＹ，ｅｔａｌ．ＦＥＲＯＮＩＡｒｅｃｅｐｔｏｒｋｉｎａｓｅ
ｃｏｎｔｒｏｌｓｓｅｅｄｓｉｚｅｉｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓｔｈａｌｉａｎａ［Ｊ］．Ｍｏｌ
Ｐｌａｎｔ，２０１４，７（５）：９２０９２２．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｍｐ／ｓｓｕ０１０．

［３０］ＬｉＮ，ＬｉＹ．Ｍａｔｅｒｎａｌｃｏｎｔｒｏｌｏｆｓｅｅｄｓｉｚｅｉｎｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．Ｊ
ＥｘｐＢｏｔ，２０１５，６６（４）：１０８７１０９７．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｊｘｂ／
ｅｒｕ５４９．

［３１］ＫｏｕＣ，ＧａｏＸ，ＬｉＬＱ，ｅｔａｌ．ＣｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄＳｅｌｅｃｔｉｏｎｏｆ
ＴａＧＷ２６ＡＡｌｌｅｌｅｓｆｏｒＷｈｅａｔＫｅｒｎｅｌＷｅｉｇｈｔ［Ｊ］．Ａｃｔａ
ＡｇｒｏｎｏｍｉｃａＳｉｎｉｃａ，２０１５，４１（１１）：１６４０．ＤＯＩ：１０．３７２４／
ｓｐ．ｊ．１００６．２０１５．０１６４０．

［３２］ＱｉｎＬ，ＨａｏＣ，ＨｏｕＪ，ｅｔａｌ．Ｈｏｍｏｌｏｇｏｕｓｈａｐｌｏｔｙｐｅｓ，ｅｘ
ｐｒｅｓｓｉｏｎ，ｇｅｎｅｔｉｃｅｆｆｅｃｔｓａｎｄｇｅｏｇｒａｐｈｉｃｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆ
ｔｈｅｗｈｅａｔｙｉｅｌｄｇｅｎｅＴａＧＷ２［Ｊ］．ＢＭＣＰｌａｎｔＢｉｏｌ，
２０１４，１４：１０７．ＤＯＩ：１０．１１８６／１４７１２２２９１４１０７．

［３３］ＨｏｎｇＹ，ＣｈｅｎＬ，ＤｕＬＰ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ
ＴａＧＷ２ｉｎｃｒｅａｓｅｄｇｒａｉｎｗｉｄｔｈａｎｄｗｅｉｇｈｔｉｎｂｒｅａｄｗｈｅａｔ
［Ｊ］．ＦｕｎｃｔＩｎｔｅｇｒＧｅｎｏｍｉｃｓ，２０１４，１４（２）：３４１３４９．
ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１０１４２０１４０３８０５．

［３４］ＫｉｍＫＨ，ＳｈｉｎＳＨ，ＬｅｅＨＳ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎ
ｐｒｅｈａｒｖｅｓｔｓｐｒｏｕｔｉｎｇａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｍａｒｋｅｒｓ，ＴａＶｐ１Ａ，
ＴａＳｄｒＢ１ａｎｄＴａＰＨＳ１ｉｎＫｏｒｅａｎｗｈｅａｔｃｕｌｔｉｖａｒｓ［Ｊ］．
ＲｅｓｅａｒｃｈｏｎＣｒｏｐｓ，２０１４，１５（３）：６０４．ＤＯＩ：１０．５９５８／
２３４８７５４２．２０１４．０１３８４．９．

（收稿日期　２０１６１２０９）
（责任编辑：林琳）
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