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蛋白质可逆磷酸化对花粉管生长的调控作用 

索金伟，戴绍军 

东北林业大学盐碱地生物资源环境研究中心，东北油田盐碱植被恢复与重建教育部重点实验室，哈尔滨 150040 

摘要: 花粉管极性生长受多种信号与代谢过程的调控，主要包括 Rop GTPase 信号途径、磷脂酰肌醇信号通路、

Ca2+信号途径、肌动蛋白动态变化、囊泡运输、细胞壁重塑等，这些过程都受到蛋白质可逆磷酸化作用的调节。

如：(1) Rop 调节蛋白(GEF、GDI 和 GAP)的可逆磷酸化可以改变其活性，从而调节 Rop GTPase；同时，蛋白

激酶还可能作为 Rop 下游的效应器分子参与 Rop 下游信号途径的调节；(2) 蛋白质可逆磷酸化作用既能够激活

/失活质膜上的 Ca2+通道或 Ca2+泵，又参与调节胞内贮存 Ca2+的释放，从而调控花粉管尖端 Ca2+梯度的形成；

此外，蛋白激酶还作为 Ca2+信号的感受器，磷酸化相应的靶蛋白，参与 Ca2+信号下游途径的调节；(3) 肌动蛋

白结合蛋白(ADF 和 Profilin)的活性也受到蛋白质可逆磷酸化的调节，进而调控肌动蛋白聚合与解聚之间的动

态平衡；(4) 蛋白质磷酸化作用调节胞吞/胞吐相关蛋白的活性，并调控质膜的磷脂代谢，从而参与调控囊泡运

输过程；(5) 胞质丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶和蔗糖合酶的可逆磷酸化可以调节其在花粉管中的功能与分布模式，

参与花粉管细胞壁重塑；(6) 转录调节蛋白与真核生物翻译起始因子的可逆磷酸化可以改变其活性，从而调控

RNA 转录与蛋白质合成。文章主要综述了花粉管生长过程中重要蛋白质的可逆磷酸化作用对上述关键事件的

调节。 

关键词: 花粉管；极性生长；蛋白质；可逆磷酸化 

Regulation of pollen tube growth by reversible protein phosphorylation 

Jinwei Suo, Shaojun Dai 

Key Laboratory of Saline-alkali Vegetation Ecology Restoration in Oil Field of Ministry of Education, Alkali Soil Natural Envi-
ronmental Science Center, Northeast Forestry University, Harbin 150040, China 

Abstract: The tip-growth of pollen tube is regulated by diverse signaling and metabolic processes, including Rop GTPase 

signaling pathway, phosphatidylinositol signaling pathway, Ca2+ signaling, actin dynamics, vesicular trafficking, and cell 

wall re-modulation. These processes are regulated by reversible protein phosphorylation events: (1) The activities of Rop 

regulatory proteins (GEF, GDI, and GAP) that regulate Rop GTPase are variable under different protein phosphorylation 

states. In addition, various protein kinases function as the downstream effectors of Rop GTPase, and participate in the 

downstream pathways of Rop signaling. (2) Reversible protein phosphorylation can activate/inactivate the plasma mem-
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brane (PM) Ca2+ channels and/or Ca2+ pump, as well as control the release of intracellular Ca2+, thereby regulating the for-

mation of Ca2+ gradient in pollen tube tip. In addition, protein kinases function as Ca2+ sensors and phosphorylate the target 

proteins involved in the downstream regulatory pathways of Ca2+ signaling. (3) The dynamics of actin polymerization and 

depolymerization are regulated by reversible phosphorylation of actin binding proteins (e.g., ADF and profilin). (4) Re-

versible protein phosphorylation regulates the activities of endo/exocytosis-related proteins and PM phospholipid metabo-

lism that are involved in the membrane trafficking. (5) Reversible protein phosphorylation participates in the pollen tube 

cell wall re-modulation through regulating the function and subcellular distribution of cytoplasmic serine/threonine protein 

kinase and sucrose synthase. (6) The activities of transcription regulatory protein and eukaryotic translation initiation factor 

are regulated by protein phosphorylation, modulating the RNA transcription and protein synthesis. In this review, we pre-

sent an overview of the functions of protein reversible phosphorylation in the aforementioned processes during the pollen 

tube tip-growth. 

Keywords: pollen tube; polarized growth; protein; reversible phosphorylation 

花粉在柱头上萌发后，通过极性生长的花粉管

将精细胞运送到胚珠，与卵细胞结合完成受精作用。

花粉管极性生长受多种信号与代谢过程的调控，包

括 Rop GTPase 信号途径、磷脂酰肌醇信号通路、花

粉管尖端 Ca2+信号、肌动蛋白动态变化、囊泡运输

以及细胞壁重塑等[1]，蛋白质可逆磷酸化在这些调

控过程中具有重要作用。蛋白激酶或磷酸酶分别将

蛋白质丝氨酸、苏氨酸、酪氨酸残基磷酸化或去磷

酸化，从而激活或失活该蛋白质的功能。科研人员

已经利用分子生物学与遗传学手段揭示了上述过程

中多种蛋白质的功能受到蛋白质可逆磷酸化作用的

调节(表 1)，并利用磷酸化蛋白质组学研究策略鉴定

到了 779 种花粉管生长相关的磷酸化蛋白质，它们

主要参与信号转导、离子平衡、细胞骨架动态、囊

泡运输、细胞壁重塑、核酸和糖代谢、转录，以及

蛋白质合成与降解等调控过程[2~4]。本文综述了花粉

管极性生长过程中通过蛋白质磷酸化 /去磷酸化调

节的信号与代谢过程(图 1：A~F)，为进一步理解蛋

白质可逆磷酸化对花粉管生长的调控机制提供了

信息。 

1  Rop GTPase 信号途径中蛋白质可逆磷酸化 

Rop (Rho-related GTPase from plants)是 Rho 亚

家族(包括：Cdc42、Rac、Rho、Rop)的成员之一，

为植物中所特有的小 G 蛋白。Rop 含有 4 个鸟苷酸

结合区和 1 个效应器分子结合区。Rop 与 GTP 结合

呈“活化状态”，当 GTP 去磷酸化成为 GDP 时，  

Rop 失去 GTPase 活性。这一可逆磷酸化过程受鸟

苷酸交换因子 (Guanine nucleotide exchange factor, 

GEF)、鸟苷酸解离抑制因子 (Guanine nucleotide 

dissociation inhibitor, GDI)和 GTPase 活化蛋白

(GTPase activating protein, GAP) 的 调 节 。 Rop 

GTPase 信号途径对花粉管极性生长的调控受蛋白

质可逆磷酸化调节。蛋白激酶与磷酸酶介导的可逆

磷酸化作用通过改变 GEF、GAP 和 GDI 的活性来调

节 Rop 的活性；同时，蛋白激酶还参与 Rop 下游途

径的调节，从而调控花粉管的极性生长(图 1 A)。 

1.1  蛋白质可逆磷酸化调节 Rop活性 

定位于花粉管尖端质膜的 Rop 的活性受 GEF 正

调控。GEF 催化 Rop GDPase 上的 GDP 解离并与

GTP 结合形成有活性的 Rop GTPase。Rop GTPase

通过质膜流动侧向扩散，在生长的花粉管尖端形成

Rop GTPase 帽。研究发现，拟南芥(Arabidopsis thal-
iana (L.) Heynh)花粉中表达的 RhoGEF1、RopGEF8

和 RopGEF9 能够激活定位于花粉管尖端质膜上的

Rop[5, 6]。被激活的 Rop GTPase 受 GAP 和 GDI 的负

调控，从而失去活性，保持有活性 Rop 和无活性 Rop

之间的动态平衡[7]。其中，GAP 催化 GTP 水解成

GDP，抑制 Rop 的活性。然而，GAP 本身没有明显

的膜定位结构域，可能通过接头/辅助蛋白与细胞壁

组分或与膜脂质相连，从而定位在质膜上[8]。执行

完功能的 GAP 与质膜的分离受磷酸化作用调控。在

Ca2+存在的条件下，磷酸化的 GAP 与 14-3-3 蛋白结

合后从质膜上解离下来，重新定位在细胞质中[9]。利

用定点突变的方法，预测到烟草(Nicotiana tabacum 

L.)GAP 的 S158 为可能的磷酸化位点[9]。失活的 Rop 
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表 1  与花粉管生长相关的磷酸化蛋白质 

蛋白质名称 物种 功能 参考文献 

Rop 信号    

Rop Rho-related GTPase from plants 
(Rop) 

豌豆(Pisum sativum L.) 与下游效应器分子结合，调控 Ca2+梯度、肌
动蛋白动态、囊泡运输，以及信号转导等 

[1] 

鸟苷酸交换因子 Guanine nucleotide exchange fa-
ctor (GEF) 

拟南芥(Arabidopsis thaliana 
(L.) Heynh) 

被 PRK 磷酸化而激活，活化的 GEF 能够
激活 Rop 

[5,6] 

GTPase 活化蛋白 GTPase activating protein (GAP) 烟草(Nicotiana tabacum L.); 

拟南芥 (A. thaliana) 
抑制质膜处的 Rop 活性，被磷酸化后从质
膜上脱离下来 

[7,8] 

鸟苷酸解离抑制因
子 

Guanine nucleotide dissociation 
inhibitor (GDI) 

烟草(N. tabacum) 与失活的 Rop-GDP 结合形成 Rop-GDP- 

GDI 复合体，可能被 CDPK 磷酸化，使复
合物解体，重新释放 Rop 

[10] 

胞质类受体激酶 Receptor-like cytoplasmic kinase 
(RLCK) 

拟南芥(A. thaliana) Rop 下游效应器分子，与活化的 Rop 结合，
磷酸化下游底物，调控相应的信号途径 

[25] 

磷脂酰肌醇 4-磷酸
5-激酶 

Phosphatidylinositol 4-phosphate 
5-kinase (PIP5K) 

拟南芥(A. thaliana); 烟草(N. 
tabacum) 

磷酸化 PI4P 产生 PIP2，参与调控花粉管生
长过程中的 Ca2+梯度、肌动蛋白动态，以
及囊泡运输等重要过程 

[62~64] 

花粉受体激酶及其结合蛋白    

花粉类受体激酶 Pollen receptor-like kinase (PRK) 矮牵牛 ( Petunia inflata R. 

Fries); 番茄(Lycopersicon esc-
ulentum L.); 烟草  (N. tab-
acum); 拟南芥(A. thaliana) 

磷酸化 GEF，参与活化花粉管尖端质膜处
的 Rop 

[12, 14, 17] 

富含半胱氨酸的 

蛋白质 LAT52 

Cysteine-rich extracellular pro-
tein (LAT52) 

番茄(L. esculentum) 由花粉分泌，与 PRK 胞外结构域结合 [18] 

富含亮氨酸的蛋白
质 SHY 

Leucine-rich repeat protein 
(SHY) 

矮牵牛(P. inflata) 由花粉分泌，与 PRK 胞外结构域结合 [19] 

热稳定性亲水蛋白
质 STIL 

Style interactor for LePRK 
(STIL) 

烟草(N. tabacum) 由柱头分泌，与 PRK 胞外结构域结合，使
之去磷酸化 

[20] 

激酶相互作用蛋白 Kinase interacting protein (KIP) 矮牵牛(P. inflata) 与 PRK 胞内结构域结合并被磷酸化，具有
EF 手性结构域，可能是一种 Ca2+结合蛋白 

[21] 

氧固醇结合蛋白相
关蛋白 

Oxysterol-binding-protein relat-
ed protein (ORP) 

矮牵牛(P. inflata) 与 PRK 胞内结构域结合并被磷酸化，可能
参与花粉管尖端 Ca2+梯度的形成 

[22] 

Ca2+信号    

环核苷酸门控离子
通道 

Cyclic nucleotide-gated channel 
(CNGC) 

拟南芥(A. thaliana); 烟草(N. 
tabacum) 

被 CDPK32 磷酸化，介导胞外 Ca2+内流，
参与花粉管尖端 Ca2+梯度的形成 

[28] 

Ca2+泵 Ca2+-ATPase (ACA) 拟南芥(A. thaliana) 将胞内多余的 Ca2+排出细胞 [35] 

钙离子依赖的蛋白
激酶 

Calcium-dependent protein ki-
nase (CDPK) 

玉米(Zea. mays L.); 矮牵牛
(P. inflata); 拟南芥(A. thali-
ana) 

Ca2+感受器，感知 Ca2+信号并磷酸化下游蛋
白底物，参与调控肌动蛋白动态、Rop 信
号，以及离子平衡等 

[39~41] 

钙调磷酸酶 B 类似
蛋白 

Calcineurin B-like protein (CBL) 拟南芥(A. thaliana) Ca2+感受器，感知 Ca2+信号并与特异性的蛋
白激酶结合，磷酸化下游的靶蛋白，调控
相应的下游途径 

[38,45] 

肌动蛋白动态    

抑制蛋白 Profilin 烟草(N. tabacum) 与 G-actin 结合，抑制肌动蛋白的聚合，能
够被 MAPK 磷酸化 

[51] 

肌动蛋白解聚因子 Actin depolymerizing factor (ADF) 烟草(N. tabacum) 与 G/F-actin 结合，促进肌动蛋白解聚，被
磷酸化后活性受到抑制 

[54] 

丝裂原活化蛋白激
酶 

Mitogen-activated protein kinase 
(MAPK) 

烟草(N. tabacum) 被 MAPKK 激活，并磷酸化肌动蛋白结合
蛋白 NtProf2 

[52] 

丝裂原活化蛋白激
酶激酶 

Mitogen-activated protein kinase 
kinase (MAPKK) 

烟草(N. tabacum) 磷酸化并激活 MAPK [52] 
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续表 

蛋白质名称 物种 功能 参考文献 

囊泡运输    

小泡相关膜蛋白 Vesicle-associated membrane 
protein 7 (VAMP7) 

矮牵牛(P. inflata) 可能介导内吞过程中内吞囊泡之间，内吞

囊泡和内涵体，内吞囊泡和胞吐囊泡之间

的膜融合,磷酸化后活性受到抑制 

[43, 59] 

细胞壁重塑    

胞质丝氨酸 /苏氨

酸蛋白激酶 

The PTI1-like kinase (ZmPti1a) 玉米(Z. mays) 类似 PRK，可能磷酸化 GEF，激活 Rop，

进而激活与 Rop 相连的 CalS，调控细胞壁

胼胝质的合成 

[69] 

蔗糖合酶 Sucrose Synthase (Sus) 烟草(N. tabacum) 蔗糖代谢的关键酶，磷酸化后从膜上脱离

下来，定位在胞质，不影响其活性 

[70] 

细胞壁相关激酶 Wall associate kinase (WAK) 拟南芥(A. thaliana) 细胞壁蛋白，具有胞质丝氨酸/苏氨酸蛋白

激酶结构域 

[67] 

RNA 转录、蛋白质合成    

Ca2+依赖的蛋白激

酶相互作用蛋白 

OsCDPK25/26-interacting pro-
tein 30 (OIP30) 

水稻(Oryza sativa L.) 与 OsCDPK25/26 相互作用并被磷酸化激

活，进入细胞核参与转录调控 

[74] 

真核生物翻译起始

因子 

Eukaryotic translation initiation 
factor 4A (eIF4A) 

烟草(N. tabacum) 与 mRNA 结合，解开 mRNA 5′-UTR 的二

级结构，促进 40S 核糖体小亚基与 mRNA

的结合，起始蛋白质的翻译 

[76] 

 

与 GDI 结合，从花粉管尖端质膜上解离下来形成 Rop- 

GDP-GDI 复合体，储存在胞质中，阻止 GDP/GTP 的

交换[7,10]。Yoon 等[9]推测，GDI 可能会被定位在花

粉管尖端质膜上的 Ca2+依赖的蛋白激酶 (Ca2+-de-

pendent protein kinase 1, CDPK1)磷酸化，导致 Rop- 

GDP-GDI 复合体解体，释放 Rop 并使之重新回到质

膜处，开始 Rop 激活/失活的新一轮循环(图 1A)。 

GEF 的活性受其 C-端可逆磷酸化作用的调节。

植物 GEF 都含有一个高度保守的 PRONE (Plant- 

specific Rop nucleotide exchanger)催化结构域和可变

的 N-/C-端区域，PRONE 参与 GDP 从 Rop-GDP 上解

离，而 N-/C-端则用于调控 GEF 自身的活性[11]。GEF

的 C-端磷酸化受花粉类受体激酶(Pollen receptor-like 

kinases, PRKs)的调节。研究发现，拟南芥 AtPRK2

和 AtPRK2a 以及番茄(Lycopersicon esculentum L.) 

LePRK2 都能够与 GEF 的 C-端相互作用并使之磷酸

化，解除 C-端对 GEF 活性的抑制作用[12~14](图 1A)。

对 AtRopGEF12 的定点突变表明，AtPRK2a 的作用

位点可能是 S510 [12]；而 AtPRK2 对 RopGEF1 的磷酸

化作用位点可能是 C-端的 S460 和 S480 [14]。 

多数花粉 PRKs 都由胞外受体结构域、跨膜区

和胞内激酶结构域组成。胞外受体结构域是一段富

含亮氨酸的重复序列，能够与胞外配体结合，将胞

外信号转导到胞内，并通过胞内激酶结构域自身磷

酸化或磷酸化相应的靶蛋白，调控花粉管极性生长

(图 1 A)。另外，近膜区(Juxtamembrane, JM)和羧基

端(Carboxy-terminal, CT)的非催化结构域可能参与

受体激酶活性的调节。定点突变 LePRK2 近膜区假

定磷酸化结构域 I 上的 S277/279/282，以及结构域 II 上

的 S304/307 和 T308，结果表明，结构域 I 的磷酸化会

降低激酶的磷酸化活性，抑制花粉管生长；而结构

域 II 的磷酸化则能够增强激酶的磷酸化活性，促进

花粉管生长。这两种结构域磷酸化状态之间存在动

态平衡，共同调控花粉管的极性生长 [15]。同样，

AtPRK2 的 JM 和 CT 非催化结构域对其与 GEF 的相

互作用至关重要。若全长 AtPRK2 过表达，则突变

体植株的花粉管生长异常(长度变短且尖端膨大变 

形)，而 JM 和 CT 分别被删除或者两者同时被删除

的 AtPRK2 过表达植株花粉管生长形态基本正常[16]。

此外，JM 和 CT 还能够参与调控 PRK 的质膜定位。

荧光标记定位研究发现，野生型拟南芥植株中

AtPRK2 均匀分布在质膜上，在 JM 被删除或者 JM

和 CT 同时被删除的 AtPRK2 突变体中，AtPRK2 在

质膜上呈斑点状定位，或者错误定位到花粉管中运

动的囊泡膜上[16]。 

目前，人们已经鉴定到多种 PRKs 编码基因，

如：拟南芥中的 AtPRK2 和 AtPRK2a，矮牵牛(Petunia 
inflata R. Fries)中的 PiPRK1，番茄中的 LePRK1、 
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图 1  花粉管极性生长过程中蛋白质可逆磷酸化参与的信号与代谢途径 
A：Rop GTPase 信号途径中蛋白质可逆磷酸化。14-3-3：14-3-3 蛋白；CDPK：Ca2+-依赖的蛋白激酶；GAP：GTPase 活化蛋白；GDI：

鸟苷酸解离抑制因子；GDP：二磷酸鸟苷；GEF：鸟苷酸交换因子；GTP：三磷酸鸟苷；LAT52：富含半胱氨酸的蛋白质；LLP12-2：

百合花粉表达的包含 CRIB 结构域的蛋白质；KIP1：激酶相互作用蛋白；ORP1：氧固醇结合蛋白相关蛋白；P：磷酸化；Pi：无机磷

酸；PI4P：磷脂酰肌醇-4-磷酸；PIP5K：磷脂酰肌醇 4-磷酸 5-激酶；PRK1/PRK2：花粉类受体激酶；RLCK VI-A2：胞质类受体激酶

VI-A2；Rop：植物中特有的 Rho 亚家族小 G 蛋白；SHY：富含亮氨酸重复序列的蛋白质；STIL：热稳定性亲水蛋白质。B：蛋白质

可逆磷酸化参与 Ca2+梯度形成以及 Ca2+信号的调节。α：G 蛋白 α 亚基；AC：腺苷酸环化酶；ACA2/9：Ca2+泵；ATP：三磷酸腺苷；

CaM：钙调蛋白；cAMP：环磷酸腺苷；CBL：钙调磷酸酶 B 类似蛋白；CNGC18：环核苷酸门控离子通道；CIPK23：特异性的丝

氨酸/苏氨酸蛋白激酶；ER：内质网；GPCR：G 蛋白偶联受体；HACC：超极化激活的钙离子通道；IP3：磷脂酰肌醇-1,4,5-三磷酸；

SCP1：小 CDPK 相互作用蛋白；SLAH3：阴离子(Cl–/NO3
–)通道；SPIK：内向整流 K+通道。C：蛋白质磷酸化对肌动蛋白动态的调控。

ADF：肌动蛋白解聚因子；G-actin：球状肌动蛋白；F-actin：纤维状肌动蛋白；MAPK：丝裂原活化蛋白激酶；MAPKK：丝裂原活

化蛋白激酶激酶；Profilin, 肌动蛋白抑制蛋白。D：蛋白质磷酸化对囊泡运输的调节。DAG：二酰甘油；DGK：二酰甘油激酶；LPP：

脂质磷酸磷酸酶；PA：磷脂酸；PIP2：磷脂酰肌醇-4,5-二磷酸；PLC：磷脂酶 C；PLD：磷脂酶 D；VAMP721：小泡相关膜蛋白。E：

蛋白质磷酸化调控花粉管细胞壁重塑。CalS：胼胝质合酶；CesA：纤维素合成酶；CWI：细胞壁蔗糖酶；Fru：果糖；Glc：葡萄糖；

Pti1a：胞质丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶；UGT：UDP-葡萄糖转移酶；UDPG：UDP-葡萄糖；Sus：蔗糖合酶；SUT：蔗糖转运蛋白。F：

蛋白质磷酸化对基因表达与蛋白质命运的调节。40S：真核生物核糖体小亚基；60S：真核生物核糖体大亚基；eIF4A：真核生物翻译

起始因子；OIP30：Ca2+依赖的蛋白激酶相互作用蛋白。 
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LePRK2 和 LePRK3，以及玉米(Zea mays L.)中的

ZmPRK1 等[12,14,17]。在花粉水合前或水合过程中，

LePRK1 与处于磷酸化状态的 LePRK2 结合形成复

合体，定位于花粉管尖端的质膜处，并通过其胞外

受体结构域与胞外配体(如 LAT52 或 SHY)结合(图

1A)。LAT52 是富含半胱氨酸的蛋白质，SHY 是富

含亮氨酸重复序列(LRR)的蛋白质，二者都可以与

LePRK2 胞外结构域结合形成复合体[18,19]。花粉萌发

后，LAT52 与柱头提取物中的蛋白质 STIL 竞争性

地与 LePRK2 结合，使 LePRK2 去磷酸化，导致

LePRKs-LAT52/SHY-STIL复合体解体释放出 LePRKs

单体[20]。从复合体中释放的 LePRK2 可能通过自身

磷酸化作用被激活，同时其胞质激酶结构域能够磷

酸化胞内的靶蛋白，并调控相应的下游途径，控制

花粉管的生长。例如，AtPRK2a 磷酸化胞内的 GEF，

参与花粉管尖端 Rop 的活化[12]。此外，PiPRK1 的

两种胞内靶蛋白为激酶相互作用蛋白(Kinase inter-

acting protein, PiKIP1)和氧化型胆固醇结合蛋白相

关蛋白(Oxysterol-binding-protein related protein, 

PiORP1)[21,22](图 1A)。PiKIP1 定位在花粉或花粉管

胞质中，具有 EF 手性结构，可能是一种 Ca2+结合蛋

白。PiKIP1 与 PiPRK1 的胞质激酶结构域相互作用

并被磷酸化。PiPRK1 的 K462 位点对其发挥激酶活性

十分重要。将 K462 突变成 R462 后，其与 PiKIP1 的结 

合和磷酸化能力都减弱。目前，这种受磷酸化调控的

PiKIP1 在花粉或花粉管中的具体功能还未见报道[21]。

PiORP1 在花粉管质膜上呈点状分布，与质膜上的

PiPRK1 相互作用并被磷酸化。PiORP1 能够与质膜

上的磷脂酰肌醇 -4,5-二磷酸结合 (Phosphatidylin-

ositol 4,5-bisphosphate, PIP2)，后者可参与磷脂酰肌

醇信号通路介导的内质网 Ca2+释放。因此，PiORP1

很有可能通过磷酸化作用参与调控花粉管尖端 Ca2+

梯度的形成，但具体的生理功能还有待研究[22]。 

1.2  Rop GTPase下游效应器分子受磷酸化调节 

受磷酸化调控的 Rop 通过其下游效应器分子调

控花粉管极性生长(图 1A)。目前，花粉中 Rop 下游

效应器分子主要有以下 3 类：包含 CRIB 结构域的 Rop

相互作用蛋白(Rop-interactive CRIB motif-containing 

proteins, RICs)、胞质类受体激酶(Receptor-like cy-

toplasmic kinases, RLCK)和 Rop 相互作用蛋白(Rop 

interactive partner 1, RIP1/ICR1)[23~25]。这 3 类蛋白质

分别能够调控花粉管生长过程中的肌动蛋白动态、

囊泡运输、Ca2+梯度，以及信号转导等过程。目前

只发现 RICs和 RLCK参与的途径受到蛋白质可逆磷

酸化作用的调控。百合(Lilium longiflorum L.)花粉表

达的 LLP12-2 是一种 RIC 蛋白，定位在花粉管尖端

靠近质膜区域的胞质中，与活化形式的 Rop 结合后， 

能够激活花粉管尖端质膜处的 Ca2+通道，促进 Ca2+

内流，参与调控花粉管尖端 Ca2+梯度的形成(图 1A)。

LLP12-2 过表达会导致花粉管尖端 Ca2+浓度过高，从

而抑制花粉管的生长。外源添加丝氨酸/苏氨酸蛋白

激酶抑制剂能够缓解 LLP12-2 过表达对花粉管生长

的抑制作用，这表明蛋白激酶可能通过调节 Ca2+信

号参与此抑制过程。因为 Ca2+依赖的蛋白激酶、钙

调磷酸酶，以及与其相互作用的蛋白激酶等，既可

作为 Ca2+的感受器，又能够参与调控 Ca2+信号的下

游途径。抑制这两种蛋白激酶的活性，则可防止过

多 Ca2+信号的传递，并减缓 LLP12-2 过表达对花粉管

生长的抑制[26]。此外，与大多数受体激酶不同，RLCK

仅具有羧基端的激酶结构域，没有明显的信号感知

和跨膜结构域。研究发现，拟南芥 RLCK(AtRLCK 

VI-A2)能够与 Rop GTPase 结合并被激活，参与信号

转导过程。然而，目前尚未发现受 AtRLCK VI-A2

磷酸化调节的底物[25]。 

2  蛋白质可逆磷酸化参与 Ca2+梯度形成以及

Ca2+信号的调节 

2.1  花粉管尖端 Ca2+梯度形成受蛋白质磷酸化作用

调控 

Ca2+作为细胞内重要的第二信使分子，在花粉

管尖端形成一定的浓度梯度。Ca2+梯度主要通过质

膜 Ca2+通道介导的胞外 Ca2+流入以及胞内贮存的

Ca2+释放形成。胞外 Ca2+流入是胞内 Ca2+梯度的主

要来源。在花粉管尖端质膜定位的 Ca2+通道中，超

极 化 激 活 钙 离 子 通 道 (Hyperpolarization-activated 

Ca2+ channel, HACC)[27]和环核苷酸门控离子通道

(Cyclic nucleotide-gated channel, CNGC)[28]的活性受

蛋白质磷酸化调节 (图 1 B)。HACC 在钙调蛋白

(Calmodulin, CaM)引发的 cAMP 信号通路的调节下

被激活。在此通路中，胞外基质中的 CaM 可能通过

与胞外具有 CaM 结合位点的 G 蛋白偶联受体(G 
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protein-coupled receptors, GPCRs)结合，并激活胞内

的 G 蛋白。G 蛋白 α 亚基与去磷酸化的 GDP 结合呈

非活化状态，而与 GDP 磷酸化产生的 GTP 结合时

被激活，被激活的 G 蛋白 α 亚基与腺苷酸环化酶

(Adenylate cyclase, AC)结合并使之活化，将 ATP 去

磷酸化转换为 cAMP，第二信使 cAMP 能够与质膜

处的 Ca2+通道 HACC 结合，使之激活，介导胞内 Ca2+

梯度的形成 [29](图 1B)。此外，花粉管质膜上的

CNGCs 也能够介导胞外 Ca2+的流入。植物 CNGCs

是一类非选择性的阳离子通道，由保守的跨膜结构

域、C-端环核苷酸结合结构域以及钙调蛋白结合结

构域 3 部分组成[30]。花粉表达的 CNGC18 定位在花

粉管后高尔基体囊泡和尖端质膜处，并且 CNGC18

在质膜上的定位受 Rop 信号调控[28]。在花粉管生长

过程中，CNGC18 能够与 CDPK32 结合并被磷酸化。

磷酸化激活 CNGC18 的通道蛋白活性，促使 Ca2+内

流，提升胞质 Ca2+浓度[31](图 1B)。 

质膜离子通道介导的花粉管尖端 Ca2+浓度的增

加能够激活胞内 Ca2+敏感的磷脂酰肌醇特异性磷脂

酶 C(Phospholipase C, PLC)的活性，从而引发磷脂酰

肌醇信号通路介导的内质网 Ca2+释放[32](图 1：A、B

和 D)。在此过程中，磷脂酰肌醇 -4-磷酸 -5 激酶

(Phosphatidylinositol-4-phosphate 5-kinase, PIP5K)与

质膜处活化的 Rop 结合并被激活，被激活的 PIP5K

磷酸化质膜处的磷脂酰肌醇 -4-磷酸 (Phosphatidy-

linositol-4-phosphate, PI4P)产生 PIP2
[33]。PIP2 在活化

的 PLC 作用下，被水解产生磷脂酰肌醇-1,4,5-三磷

酸(Inositol -1,4,5-trisphosphate, IP3)，IP3 是一种水溶

性分子，通过细胞溶质扩散，结合并打开内质网膜

上 IP3 敏感的 Ca2+通道，引起 Ca2+释放，提升胞质

Ca2+浓度[34]。 

维持胞内适当的 Ca2+浓度对花粉管生长十分必

要。植物 Ca2+泵(Ca2+-ATPase，ACA)通过 ATP 去磷

酸化水解产生 ADP提供能量来介导胞内 Ca2+的外排。

Type-IIB 型 Ca2+泵——ACA9，定位于拟南芥花粉管

质膜[35](图 1B)；另一种 Type-IIA 型内质网膜定位的

Ca2+泵——ACA2，也被发现在花中表达(虽然尚未被

定位于花粉管)。二者都可以与 Ca2+或 CaM 结合并

被激活，将胞质中多余的 Ca2+排出细胞或泵回到内

质网中，从而维持胞内适宜的 Ca2+浓度[35,36]。ACA2

的 S45 被 CDPK1 磷酸化后，将不能够与 CaM 结合，

从而抑制 Ca2+泵的活性，维持花粉管尖端适宜的

Ca2+浓度[37]。 

2.2  Ca2+信号途径受蛋白激酶调节 

花粉管尖端的 Ca2+信号由 Ca2+感受器感知，并

转导引发下游系列反应，调控花粉管极性生长[38]。

Ca2+感受器包括钙调蛋白(Calmodulin, CaM)、钙调蛋

白类似蛋白(CaM-like, CML)、CDPK 及钙调磷酸酶

B 类似蛋白(Calcineurin B-like protein, CBL)等。其中，

CDPK、CBL 及 CBL 相互作用蛋白激酶(CBL-interac-

ting protein kinases, CIPKs)通过蛋白质磷酸化作用

参与 Ca2+信号的调节(图 1 B)。CDPK 包含一个 CaM

类似结构域和一个激酶结构域，结合 Ca2+后被激活，

被激活的 CDPK 通过其激酶结构域磷酸化下游靶蛋

白，参与调控花粉管生长过程中肌动蛋白动态、Rop

信号以及离子平衡等。例如，玉米中的 ZmCDPK 可 

能通过磷酸化相应的肌动蛋白结合蛋白，调控花粉

管中肌动蛋白细胞骨架的动态变化[39](图 1C)。定位

在矮牵牛花粉管尖端质膜的 PiCDPK1，可能磷酸化

GDI，使之激活并参与 Rop 信号调节[10]。同样，拟

南芥 AtCDPK17 和 AtCDPK34 也定位在质膜，与

PiCDPK1 高度同源，可能同样通过磷酸化作用参与

Rop 活性的调节[40](图 1A)。此外，CDPK 还能够通

过磷酸化作用调控花粉管质膜离子通道蛋白的活性，

从 而 维 持 花 粉 管 内 的 离 子 平 衡 。 研 究 发 现 ，

AtCDPK11 和 AtCDPK24 能够调节花粉管质膜上内

向整流 K+通道 (Shaker pollen inward K+ channel, 

SPIK)的活性。AtCDPK11 和 AtCDPK24 以复合体形

式存在于花粉管质膜上，AtCDPK11 与 Ca2+结合后

被激活，并磷酸化 AtCDPK24，磷酸化的 AtCDPK24

可能直接或间接作用于质膜上的 SPIK 并负调控其

K+通道活性，阻止花粉管胞外 K+的内流，维持胞内

适宜的 K+浓度[41](图 1B)。与之相似，花粉表达的

AtCDPK2 和 AtCDPK20 定位在花粉管尖端质膜，当

花粉管尖端 Ca2+浓度较高时，二者与 Ca2+结合并被

激活，被激活的 AtCDPK2 和 AtCDPK20 都能够磷

酸化定位在花粉管尖端质膜上的阴离子(Cl−/NO3
−)

通道(Slow anion channel-associated, SLAH3)，介导阴

离子(Cl−或 NO3
−)外流，维持花粉管顶端生长所需的

离子梯度[42](图 1B)。另外，PiCDPK2 定位于过氧化
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物酶体，能够与小 CDPK 相互作用蛋白 (Small 

CDPK- interacting protein1, PiSCP1)结合并使其 S16

和 S92 磷酸化 (图 1B)，同时过表达 PiCDPK2 和

PiSCP1 会抑制花粉管的生长，但其具体作用机制还

不清楚[43,44]。 

CBL 作为 Ca2+信号的感受器，与 CIPKs 相互作

用形成复合体。感知 Ca2+信号后，CIPKs 能够磷酸

化下游靶蛋白，调控相应的下游途径[38]。目前，花

粉中已鉴定到的 CBLs 包括 AtCBL1、AtCBL9、

AtCBL2 以及 AtCBL3 等。其中，AtCBL1 和 AtCBL9

参与调控花粉管内的离子平衡，尤其是调控 K+平衡。

研究发现，CBL1和 CBL9平均分布在花粉管质膜处，

在花粉管尖端 Ca2+浓度较高的区域被局部激活。被

激活的 CBL1 和 CBL9 能够促进花粉萌发和花粉管

生长过程中 K+的吸收[45](图 1B)。在拟南芥幼苗和根

尖中，当胞内 K+浓度较低时，CBL1/9 与胞质中的

CIPK23 结合使之锚定到质膜上，质膜定位的 CIPK23

能够磷酸化 shaker 家族 K+通道 AKT1，磷酸化的

AKT1 激活其转运蛋白活性，促进 K+的吸收[46]。并

且，AKT1 同源的 shaker 家族 K+通道 SPIK 在花粉

或花粉管中表达，若 SPIK 被破坏，突变体植株中

K+的内向流动受到严重影响，并且花粉管的生长也

受到抑制[47]。由此推测，花粉表达的 CBL1/9 同样

是通过磷酸化作用调控花粉管中 SPIK 的活性，进而

调控花粉管生长过程中胞内 K+的平衡(图 1B)。此外，

通过绿色荧光蛋白标记发现，AtCBL2 和 AtCBL3 在

花粉管中的定位随着花粉管的生长会呈现动态变化，

但尚未发现与其相互作用的蛋白激酶 CIPK[38]。 

3  蛋白质磷酸化对肌动蛋白动态的调控 

肌动蛋白细胞骨架可为花粉管胞质环流、细胞

器运动以及囊泡运输提供分子轨道，对花粉管极性

生长至关重要。肌动蛋白束的组装和去组装受到多

种肌动蛋白结合蛋白的调节[48]。外源添加蛋白磷酸

酶抑制剂会导致百合花粉管肌动蛋白细胞骨架分布

异常，使花粉管生长失去极性[49,50]，这表明肌动蛋

白结合蛋白的活性可能受到磷酸化调节，从而调控

肌动蛋白细胞骨架的动态变化。参与肌动蛋白解聚

的 Profilin 和肌动蛋白解聚因子 /丝切蛋白(Actin 

depolymerizing factor/cofilin, ADF/cofilin) 家族中

A DF 的活性受磷酸化作用调控 (图 1  C)。植物       

中多数 Profilin 都含有一个丝裂原活化蛋白激酶

(Mitogen-activated protein kinase, MAPK)磷酸化结构

域和一个 MAPK 相互作用结构域 (MAP k inase  

interaction motif, KIM)。对烟草 Profilin(NtProf2)的

研 究 发 现 ， 当 花 粉 水 合 后 ， 烟 草 花 粉 表 达 的

MAPKK(NtMEK2) 能 够 磷 酸 化 MAPK(P45Ntf4 和

SIPK)，被激活的 P45Ntf4 和 SIPK 能够磷酸化 NtProf2

的 T114(图 1 C)。然而，NtProf2 的磷酸化对肌动蛋白

细 胞 骨 架 动 态 的 调 节 机 制 还 有 待 研 究 [51,52] 。

ADF/cofilin 的主要功能是通过水解 ATP 提供能量，

促进肌动蛋白解聚。ADF/cofilin 既能够与球状肌动

蛋白 (G-actin) 结合，又能够与纤维状肌动蛋白

(F-actin)结合，促使 ADP-G-actin 从肌动蛋白丝上解

聚下来，加速肌动蛋白动态变化 [53]。花粉表达的

NtADF1 以磷酸化和非磷酸化两种形式存在，S6 磷

酸化会抑制 NtADF1 的活性。如果将 NtADF1 的 S6

突变为没有磷酸化能力的 A6，NtADF1(S6A)的活性

增 加 ， 然而将 S6 突 变成 模 拟 磷酸化 的 D6 ，

NtADF1(S6D)活性受到抑制，不能与 G/F-actin 结合[54] 

(图 1C)。NtADF1 磷酸化与非磷酸化之间的动态平

衡受 Rop GTPase 调控。过表达 NtRac1 会削弱 NtADF1

与肌动蛋白的结合能力，导致烟草花粉管的生长失

去极性，花粉管尖端膨胀并且肌动蛋白细胞骨架分

布异常，但不影响 NtADF1(S6A)与肌动蛋白的结合

能力。过表达 NtADF1(S6A)能够抵消 NtRac1 过表达

产生的花粉管去极化生长的表型，但 NtADF1(S6D)

过表达无法抵消 NtRac1 过表达的表型 [54]。Rop 

GTPase 对 ADF 活性的调控可能通过膜磷脂 PI4P 和

PIP2 完成。Rop GTPase 激活 PIP5K 的蛋白激酶活性，

PIP5K 磷酸化 PI4P 产生 PIP2。PIP2 被质膜处的 PLC

水解产生 IP3，IP3 诱导花粉管尖端 Ca2+梯度的形成，

并可能通过下游 CDPK 调控 ADF 磷酸化与非磷酸化 

状态的动态平衡(图 1C)。研究表明，非花粉表达的

ZmADF3 的 S6 被 CDPK 磷酸化，但花粉中 ADF 磷

酸化是否受 CDPK 调控，以及 CDPK 是否直接磷酸

化 ADF，或者 CDPK 通过磷酸化其他蛋白质来间接

磷酸化 ADF，都有待进一步研究[55]。另外，PIP2 也

能跟肌动蛋白竞争性地与 ADF 结合，当 ADF 与 PIP2

结合后，则不能与肌动蛋白结合，进而影响肌动蛋

白的动态平衡[56]。此外，Rop 下游效应器分子 RIC4

很有可能通过调节某种激酶使 ADF 磷酸化，从而抑
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制肌动蛋白解聚。若过表达 RIC4 与荧光标记的 ADF，

ADF 则不再与肌动蛋白相互作用，荧光信号大部分

在胞质中被检测到。但 RIC4 下游的激酶以及具体的

磷酸化机制还有待验证[57]。 

4  蛋白质磷酸化对囊泡运输的调节 

在极性生长的花粉管中，分泌囊泡在倒喷泉式

的胞质环流驱动下，沿着花粉管两侧运输到尖端呈

倒锥型密集分布，通过极性胞吐作用为花粉管细胞

膜与细胞壁的生长提供原料[58]，而胞吞作用可以介

导多余膜组分与细胞壁材料等的回收再利用，还能

够吸收营养成分以及柱头分泌的信号分子，实现胞

内外物质和信号的交流[58]。极性的胞吞/胞吐作用是

在时空上相互关联的周期性调控过程。在此过程中，

蛋白质可逆磷酸化参与调节胞吞 /胞吐相关蛋白质

的活性，还能够调控质膜的磷脂代谢(图 1 D)。 

花粉中已鉴定到了多种胞吞/胞吐相关蛋白质。

其中，VAMP721 和 VAMP726 是矮牵牛花粉表达的

两种小泡相关膜蛋白 (Vesicle-associated membrane 

protein 7, VAMP7)，属于 SNARE(Soluble N-ethylma-

leimide-sensitive factor attachment protein receptor)蛋

白家族。研究表明，PiVAMP721 和 PiVAMP726 定

位在花粉管顶端的运输囊泡，介导内吞过程中内吞

囊泡之间，内吞囊泡和内涵体，内吞囊泡和胞吐囊

泡之间的膜融合[43,59]。PiVAMP721 的活性受磷酸化

作用的负调控(图 1D)。位于 PiVAMP721 的 N-端结

构域上的 S42 可能是一个潜在的磷酸化位点，将 S42 突

变为没有磷酸化能力的 A42 后，PiVAMP721 的膜融合

能力显著增强，突变体的花粉管长度较短。而将 S42

突变为模拟磷酸化的 E42 后，PiVAMP721 的膜融合

能力明显降低，突变体的花粉管长度也显著增长[43]。 

极性胞吞/胞吐作用受多种因素调节，包括花

粉管中肌动蛋白动态、Ca2+梯度、Rop GTPase 以

及磷脂酰肌醇等[60, 61]。其中，蛋白质可逆磷酸化

作用可以通过调节质膜上 PIP2 及其代谢产物磷脂

酸(Phosphatidic acid, PA)的代谢过程，参与调控花

粉管生长过程中的极性胞吞/胞吐作用(图 1D)。研

究发现，PIP2 不仅能够参与花粉管尖端的胞吐作

用，还能够参与调控网格蛋白介导的胞吞过程。

若过表达定位于花粉管尖端质膜的 AtPIP5K4、
AtPIP5K5 和 NtPIP5K6，都会导致花粉管质膜产

生过多的 PIP2，造成胞吐作用过度发生，使得花

粉管尖端果胶沉积过多，细胞壁增厚。过多的 PIP2

还会导致内吞作用过度发生，造成花粉管尖端质

膜大量内陷且严重变形[62~64]。此外，PIP2 还能够

被体内的 PLC 水解产生二酰甘油(Diacylglycerol, 

DAG)，DAG 可被二酰甘油激酶(Diacylglycerol kin-

ases, DGKs)磷酸化产生 PA，同时磷脂酶 D(Phos-

pholipase D, PLD)也能够直接水解 DAG 产生 PA。

PA 在脂质磷酸磷酸酶(Lipid phosphate phospha-

tases, LPPs)的作用下，去磷酸化重新生成 DAG(图

1D)。在烟草花粉管中，PA 能够参与分泌囊泡与

质膜的融合过程。如果抑制 PLD 的水解酶和 DGK

的激酶活性，会阻碍 PA 的合成，减少烟草花粉管

中分泌囊泡与质膜的融合、破坏尖端果胶的沉积

并抑制花粉管的生长，而抑制 LPP 的磷酸酶活性，

会导致 PA 积累，促进胞吐作用并有利于花粉管生

长[65]。 

5  蛋白质磷酸化调控花粉管细胞壁重塑 

花粉管顶端生长依赖于细胞壁材料及其前体物

质向尖端运输，细胞壁重塑是花粉管极性生长的前

提[66]。多数植物花粉管细胞壁外层由机械强度较高

的果胶层组成，内层主要由胼胝质沉积而成；此外，

花粉管细胞壁还包含少量纤维素和半纤维素，根据

物种的不同，二者或者与果胶层相连，或者与胼胝

质层相连，或者形成介于果胶层和胼胝质层之间独

立的第三层[67,68]。花粉中已鉴定到多种细胞壁重塑

相关的蛋白质，这些蛋白质主要参与果胶合成与修

饰、纤维素与胼胝质合成、蔗糖合成等过程。其中，

细胞壁相关激酶(Wall associate kinase, WAK)是一种

细胞壁蛋白质，利用跨膜结构域与细胞壁果胶层共

价相联。在花粉管生长过程中，可能通过胞质激酶结

构域磷酸化下游底物参与调控相应的信号转导过程[67]。

此外，蛋白质磷酸化/去磷酸化也能够调节胞质丝氨酸

/苏氨酸蛋白激酶(The PTI1-like kinase, ZmPti1a)和蔗

糖合酶(Sucrose synthase, Sus)在花粉管中的功能以

及分布模式，参与花粉管细胞壁重塑[69,70](图 1 E)。 

花粉管细胞壁胼胝质的合成主要受胼胝质合酶

(Callose synthase, CalS)催化，研究发现，植物中 CalS
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与 UDP-葡萄糖转移酶(UDP-glucose transferase，UGT)

结合并形成复合体，受 PRK2 激活的 Rop-GTPase 通

过与 UGT 结合，进而激活 CalS[71]。ZmPti1a 编码一

种胞质丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶，与 PRK 相似，既能

够发生自身磷酸化，又可作为其他蛋白激酶的底物

(图 1E)。在花粉萌发过程中，ZmPti1a 特异性定位于

花粉或花粉管质膜胼胝质沉积处，Herrmann 等 [69]

推测 ZmPti1a 能够利用其胞质激酶结构域调控 CalS

的活性，参与花粉管细胞壁胼胝质合成。 

Sus 是蔗糖代谢的关键酶之一，催化二磷酸尿苷

(Uridine diphosphate, UDP)和蔗糖生成果糖和 UDP-

葡萄糖(UDP-glucose, UDPG)的可逆反应。植物中

Sus 以磷酸化和非磷酸化两种形式存在，并且定位不

同。非磷酸化的 Sus 与膜相连，磷酸化会降低 Sus

表面疏水性，使其从膜上脱离下来游离到胞质中[72] 

(图 1E)。花粉管生长过程中，外界蔗糖被细胞壁蔗

糖酶(Cell wall invertase, CWI)水解成葡萄糖和果糖，

或者被质膜上的蔗糖转运蛋白(Sucrose transporter, 

SUT)直接转运到花粉管内。葡萄糖和果糖在胞质非

磷酸化状态的 Sus 作用下重新合成蔗糖，游离的蔗

糖又会被与膜相连的磷酸化形式的 Sus 裂解产生

UDP-葡萄糖，UDP-葡萄糖则可作为胼胝质和纤维素

合成的前体物质，参与花粉管细胞壁的构建 [70](图

1E)。玉米叶片蛋白质组学研究发现，Sus 的 S15 被

CDPK 磷酸化[73]。但花粉中调控 Sus 磷酸化的激酶

以及潜在磷酸化位点的鉴定都还有待进一步研究。 

6  蛋白质磷酸化对基因表达与蛋白质命运的

调节 

有研究认为花粉管生长所需的蛋白质来源于成

熟花粉中贮存的 mRNA[74]，但也有研究认为成熟花

粉中贮存的 mRNA 不足以满足不断生长的花粉管的

需求，需要新合成 mRNA[75]。在花粉中已经鉴定到

了参与转录调控的多种转录因子和 Ca2+依赖的蛋白

激酶相互作用蛋白(OsCPDK25/26-interacting protein 

30, OIP30)。其中，水稻(Oryza sativa L.)花粉中表达

的 OIP30 是一种受 OsCDPK25/26 磷酸化调节的

DNA 解旋酶，定位于细胞质，而 OsCDPK25/26 既

具有膜定位相关的豆蔻酰化信号又具有核定位信号。

在花粉管生长过程中，定位在膜上的 OsCDPK25/26

感知 Ca2+信号后被激活，与 OIP30 结合并从膜上水

解下来，携带 OIP30 进入细胞核。OsCDPK25/26 将

其磷酸基团转移给 OIP30 使其磷酸化，激活 OIP30

的解旋酶和 ATPase 活性，参与转录调控[74](图 1 F)。 

此外，在花粉中也鉴定到了参与蛋白质合成和

降解相关的蛋白质。其中，真核生物翻译起始因子

4A(Eukaryotic translation initiation factor 4A, eIF4A)
属于 RNA 解旋酶 DEAD-box 家族，是翻译起始因

子复合体 eIF4F(包括 eIF4A、eIF4E、以及 eIF4G)的

一个亚基，能够与起始因子 eIF4B 或 eIF4H 相互作

用，后两者能够增强 eIF4A 的解旋酶活性。在蛋白

质翻译起始阶段，eIF4A 利用 ATP 水解提供能量，

解开 mRNA 5′-UTR 的二级结构，促进 40S 核糖体小

亚基与 mRNA 结合，启动蛋白质翻译过程(图 1F)。

eIF4A8 是花粉中特异性表达的 eIF4A 的一个亚型，在

花粉萌发过程中，eIF4A8 的苏氨酸残基被磷酸化[76]，

然而磷酸化对 eIF4A8 的活性及功能的调节还不清楚。 

7  结语与展望 

花粉管极性生长是植物有性生殖的重要环节，

可逆磷酸化作用作为生物体内最为普遍和重要的蛋

白质翻译后修饰方式之一，对花粉管极性生长的调

节受到人们越来越广泛的关注。人们已经利用分子

生物学与遗传学手段研究并发现了花粉管生长过程

中多种受磷酸化调节的蛋白质，并对潜在的磷酸化

位点进行了验证，明确了花粉管生长过程中磷酸化

作用对蛋白质活性、功能与分布模式的调节，为认

识花粉管极性生长的分子机制提供了新的信息。 

花粉管的极性生长受多种信号和代谢过程共同

调控，包括 Rop GTPase 信号途径、磷脂酰肌醇信号

通路、Ca2+信号、肌动蛋白动态变化、囊泡运输、

细胞壁重塑等，每个过程都极为复杂，并且各个过

程之间也存在着时空上的相互联系。目前已经发现

的磷酸化相关蛋白质还远不能清晰地解释花粉管极

性生长的复杂调控网络。磷酸化蛋白质组学作为高

通量的蛋白质翻译后修饰的研究手段，为深入分析

花粉蛋白质磷酸化提供了重要信息。今后，进一步

利用磷酸化蛋白质组学、分子生物学及遗传学等技

术策略深入分析花粉管极性生长过程中蛋白质的磷

酸化状态及其相关的调控机制，将为揭示花粉管极

性生长的分子机制提供新的证据。 
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