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茉莉酸诱导侧根形成缺陷突变体 asa1-1 抑制子(soa)的
鉴定与遗传分析 
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摘要: 外源茉莉酸处理野生型拟南芥能够促进侧根的形成, 而在 asa1-1突变体中茉莉酸抑制侧根的形成, 这与

在该突变体背景下茉莉酸显著降低 PIN2 蛋白水平密切相关。为了进一步研究茉莉酸诱导 PIN2 蛋白水平下调

的分子机制, 文章采用正向遗传学的方法筛选 asa1-1 抑制子 soa, 期望获得茉莉酸处理后侧根发育恢复的突变

体。通过筛选鉴定获得 2 个突变体：soa563 和 soa856。这 2 个突变体在 10 μmol/L 茉莉酸甲酯处理条件下都能

够恢复侧根发育, 而且茉莉酸处理后 PIN2 蛋白水平降低的现象在 soa563 中被完全抑制, 在 soa856 中被部分抑

制。这些结果表明这两个突变基因可能影响了茉莉酸调控的 PIN2 蛋白水平下调途径, 并且参于了茉莉酸对侧

根发生的调控。对这两个基因的分离和功能研究将为阐明茉莉酸与生长素互作调控侧根发生的分子机制提供新

的知识积累。 
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Genetic screening and analysis of suppressors of asa1-1 (soa) defective 
in jasmonate-mediated lateral root formation in Arabidopsis 
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Abstract:  It has been shown that jasmonate modulates the lateral root development through crosstalk with auxin in 

Arabidopsis thaliana. Exogenous application of jasmonate stimulates lateral root formation in wild type but inhibits lateral 

root formation in asa1-1. Our previous work has demonstrated that the lateral root formation defect of asa1-1 is co-related 

with jasmonte effect on PIN2 protein levels. To further elucidate the molecular mechanisms underlying jasmonate-mediated 

reduction of plasma membrane (PM)-resident PIN2 abundance, we have conducted a genetic screen to identify suppressors 

of asa1-1 (soa), which showed lateral root formation in the presence of jasmonate. Here, we described the basic characteri-
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zation of soa563 and soa856. We showed that both soa563 and soa856 displayed restored lateral root formation in response 

to exogenous jasmonate. In addition, jasmonate-induced PIN2:GFP reduction was blocked in these two mutants. Our 

on-going effort to identify genes defined by these mutants promise to shed new light on the understanding of the molecular 

mechanisms controlling jasmonate-mediated regulation of PIN2 protein trafficking and turnover. 

Keywords: Arabidopsis thaliana; jasmonate; auxin; PIN2; lateral root formation 

植物的侧根发生呈现很强的可塑性以适应不断

变化的生长环境。研究表明生长素在拟南芥的侧根

发生过程中起着决定性的作用[1~5]。外源生长素处理

可以促进侧根的形成 [6], 而施加生长素极性运输

(Polar auxin transport, PAT)的抑制剂可以抑制侧根

的形成[7, 8]。同时, 内源生长素水平升高的拟南芥突

变体侧根数目增加, 而生长素极性运输或者信号转

导发生缺陷的突变体侧根数目明显减少[2, 4, 5]。根中

生长素浓度梯度的建立对于侧根原基的形成非常重

要 , 而这种生长素浓度梯度的建立则依赖于 PIN 

(PIN formed)介导的生长素极性运输(PAT)[4, 9, 10]。

PIN 蛋白极性定位于质膜上 , 动态地进行内吞

(Endocytosis)和再循环(Recycling, 内吞后又重新回

到细胞膜上的过程)。PIN 蛋白的这种动态性使得其

在质膜上的丰度和胞内的运输可以及时地做出调整, 

从而实现发育程序的转变或更好地适应外界环境的

变化[11]。PIN 蛋白的胞内转运及调控已经成为植物

生物学研究的热点, 但目前对其分子机制并不清楚。 

茉莉酸不但在植物对昆虫、病原菌侵害和机械

伤害的抗性反应中起重要调控作用, 还在许多发育

过程如根系生长、育性及衰老等方面起作用[12, 13]。

本实验室发现茉莉酸通过与生长素互作调控抑南芥

的侧根发育, 外源茉莉酸甲酯(MeJA)处理可以通过

上调ASA1(编码邻氨基苯甲酸合酶的 α亚基, 是生长

素合成途径中的关键基因)基因的表达增加体内生

长素的含量, 从而促进侧根的发生。但是在 asa1-1

突变体中, 一方面 MeJA 处理后生长素含量的升高

受到了影响, 另一方面 ASA1 的突变使得茉莉酸诱

导 PIN2蛋白水平下调非常显著, 由于这两方面因素

的共同作用, 使得侧根发生区域的生长素局部积累

受阻, 从而抑制了侧根的发生[14]。通过 asa1-1 突变

体的研究, 我们发现了茉莉酸的另外一种生理调节

功能, 即降低 PIN2 蛋白水平, 而且也表明在该突变

体中茉莉酸抑制侧根的发育与促进 PIN2 蛋白水平

下调密切相关。为了进一步研究茉莉酸降低 PIN2蛋

白水平的分子机制, 并揭示在侧根发生过程中茉莉

酸与生长素之间的精细互作调控, 本研究采用正向

遗传学的方法筛选 asa1-1 抑制子突变体 soa (sup-

pressor of asa1-1), 期望通过观察茉莉酸处理后侧根发

育的恢复而获得 PIN2蛋白水平下调被抑制的突变体。  

1  材料和方法 

1.1  植物材料和培养条件 

PIN2pro:PIN2:GFP [15]、拟南芥 asa1-1突变体 [14]

由本实验室保存, PIN2pro:PIN2:GFP/asa1-1由 PIN2pro: 

PIN2:GFP 与 asa1-1 进行杂交所得, 根据 asa1-1 在

10 μmol/L MeJA处理条件下侧根发育受到抑制的表

型 , 在 F2 代群体中筛选 asa1-1 位点纯合和具有

PIN2:GFP信号的植物, F3代中 GFP信号不分离的即

为 PIN2pro:PIN2:GFP/asa1-1纯合体。 

拟南芥种子用 10%漂白水消毒 15 min, 无菌水

漂洗 5次。然后播种在 1/2 MS培养基(含 1%的蔗糖, 

0.8%的琼脂)上。播好的种子置于 4℃黑暗条件下, 2 d

后转移至光照培养箱培养, 培养条件为：温度22℃, 光

周期为 16 h光照/8 h黑暗, 光照强度为 120 μmol/m2s1。 

1.2  soa突变体的遗传筛选与鉴定 

约 10 000粒 PIN2pro:PIN2:GFP/asa1-1的种子进

行 EMS诱变。种子浸泡在 0.3% EMS中, 在室温条

件下缓慢转动孵育 8 h, 然后用 dH2O清洗约 20次。

诱变后的种子均匀地播在 1/2 MS培养基上, 生长 12 

d 后移至培养间, 下一代种子成熟收获后即为 M2, 

用于 soa突变体的遗传筛选。 

诱变后的种子播于含有 10 μmol/L MeJA的 1/2 

MS 培养基上, 垂直培养 8 d 后观察侧根发育情况, 

有明显侧根发生的幼苗移至培养间, 种子成熟后单
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株收种子, 下一代侧根发育表型能够稳定遗传的株

系即确定为候选 soa 突变体。观察候选 soa 突变体

的 PIN2:GFP 信号, 并对其 asa1-1 位点设计 CAPS 

marker 进行鉴定, 以确保 PIN2:GFP/asa1-1 遗传背

景的纯合。CAPS所用引物为：FP 5′-TCGAGTCCG 

TTGAGCCTGGTT-3′; RP 5′-GCTCTTGCCTCTTGG 
GAAATCA-3′。野生型位点的 PCR 产物能被限制性

内切酶 NIa Ⅳ切开(218和 418 bp), 而 asa1-1突变位

点则不能被切开。表型稳定且遗传背景纯合的株系

最终确定为 soa突变体。 

1.3  soa突变体的表型分析 

Col-0、asa1-1 和 soa 突变体分别播于添加和不

添加 10 μmol/L MeJA的 1/2 MS培养基上, 垂直培养

8 d后拍照记录侧根发育情况, 并在显微镜下统计侧

根原基与侧根数目。每个样品至少统计 30 棵幼苗, 

数据表示为平均值±标准差, 利用 t 检验确定样品之

间的差异是否显著。 

正常生长 5 d的 PIN2pro:PIN2:GFP, PIN2pro:PIN2: 

GFP/asa1-1和 soa突变体分别移入添加和不添加 50 

μmol/L MeJA的 dH2O中, 在相同培养条件下继续培

养 12 h, 然后用 Leica TCS SP5激光扫描共聚焦显微

镜观察 GFP信号, 激发光波长为 488 nm, 并对质膜

定位的 GFP信号的荧光强度进行定量。每个样品至

少观察 10 株幼苗, 数据表示为平均值±标准差, 利

用 t检验进行样品均值之间的差异显著性检验。 

正常生长 12 d的 Col-0和 soa突变体移入营养

钵中, 置于相同培养条件的培养间中, 保证充足的

水肥条件让其正常生长 , 跟踪观察生长发育情况 , 

并记录异常发育表型。 

1.4  soa突变体的遗传学分析 

soa突变体与 PIN2pro:PIN2:GFP/asa1-1杂交, 得

到的 F1代种子播于添加和不添加 10 μmol/L MeJA的

1/2 MS培养基上, 垂直培养 8 d后拍照记录侧根发育

情况。F1代植株自交获得 F2代种子, 利用同样的方法

统计 F2代植物中侧根表型分离比, 并进行卡方检验。 

2  结果与分析 

2.1  soa 突变体恢复了茉莉酸诱导的侧根发育表型 

通过筛选我们最终鉴定得到了 2个 soa突变体：

soa563和 soa856。首先对这 2个 soa突变体的 asa1-1

位点利用 CAPS marker进行验证, soa563和 soa856

具有与 asa1-1相同的带型, 即 PCR产物不能被限制

性内切酶 NIa Ⅳ切开, 说明这 2 个突变体中 asa1-1

位点是纯合的(图 1C)。和以前的报道一致 [14], 10 

µmol/L MeJA显著地抑制了 Col-0幼苗的主根生长, 

但却促进了侧根的发育, 侧根原基与侧根总数增加

了 33%。在没有外源 MeJA的情况下, asa1-1突变体

的侧根数目与 Col-0相似; 但是在施加外源MeJA的

情况下, asa1-1的侧根发育受到明显的抑制。soa563

和 soa856则恢复了在 asa1-1突变体背景中茉莉酸抑

制侧根形成的表型：在没有外源 MeJA 的情况下, 

soa563和 soa856侧根形成与 asa1-1相似; 而在含有

10 µmol/L MeJA的培养基上, 这 2个突变体的侧根

发育受到了显著的促进作用, 具有与 Col-0 类似的

变化趋势(图 1, A和 B)。这说明 SOA基因确实参与

了茉莉酸对拟南芥侧根发生的调控。 

2.2  soa突变体中茉莉酸诱导的 PIN2蛋白水平下调

被抑制 

本实验室以前的研究结果表明高浓度茉莉酸下

调生长素转运蛋白 PIN2在细胞质膜上的积累, 特别

是在 asa1-1突变体中, 可以显著下调 PIN2蛋白水平, 

并且 asa1-1突变体中茉莉酸抑制侧根的发育与促进

PIN2 蛋白水平下调密切相关 [14]。与 asa1-1 相比, 

soa563和 soa856恢复了外源茉莉酸诱导的侧根发育

表型, 因此我们推测在 soa 突变体中 MeJA 诱导的

PIN2:GFP 蛋白在细胞质膜上积累水平的降低可能

会被抑制。如图 2所示, 茉莉酸处理降低 PIN2蛋白

在细胞质膜积累的现象在 soa563 中被完全抑制; 在

soa856突变体中, 茉莉酸处理仍然降低 PIN2蛋白在

细胞质膜积累 , 但是处理组和未处理组 PIN2:GFP

的信号都要分别强于 asa1-1。这充分说明了这些突

变体所决定的基因必然影响到了 PIN2 蛋白的胞内

循环或降解。 

2.3  soa突变体的显隐性遗传方式 

为确定 soa 突变体的显隐性遗传方式, 我们把

soa563 和 soa856 分别与 PIN2pro:PIN2:GFP/asa1-1

做了遗传杂交。soa563 与 PIN2pro:PIN2:GFP/asa1-1

杂交的 F1代植物均能在含有 10 µmol/L MeJA 培养

基上表现出侧根的形成 , F2 代植物在 10 µmol/L 

MeJA 培养基上侧根形成有与无的比值为 3.35(数目 
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图 1  soa 突变体在外源施加 MeJA 条件下的侧根表型  
A：分别生长在 1/2 MS培养基上和含有 10 µmol/L MeJA/L 1/2 MS培养基上的侧根表型; B：对侧根原基与侧根总数的定量统计(对照与处理间

的 t-检验值：*, P< 0.01), 标尺=0.9 cm; C: soa突变体经过确 CAPS鉴定为纯合 asa1-1位点遗传背景。 

 

分别是 77和 23), χ2 (3:1)值为 0.21, 说明 soa563的

侧根形成表型是由显性单基因突变造成的。同时 , 

本研究对 soa856 突变体也进行了遗传分析 ,  与

PIN2pro:PIN2:GFP/asa1-1杂交的 F1代植物在含有 10 

µmol/L MeJA培养基上均无侧根的形成, 且其 F2代

植物在含有 10 µmol/L MeJA培养基上侧根形成有与 

无的比值为 0.27(数目分别是 21 和 79), χ2(1:3)值为

0.85, 说明 soa856 的侧根表型是由隐性单基因突变

造成的(图 3和表 1)。 

2.4  soa突变体表现出异常发育表型 

在其生长过程中, soa突变体表现出了一些异常

的生长发育表型。soa563 表现为植株矮小, 叶片提

前衰老。soa856 表现为育性降低, 角果偏小和种子

产量降低(图 4)。由此可以看出, 突变基因不仅影响

了 soa突变体中MeJA诱导的侧根形成与 PIN2蛋白

水平的变化, 还影响了植株正常的生长发育。此基

因多效性现象与 Menda 等[16]研究番茄 tomato (So- 

lanum lycopersicum)突变体库的报道是一致的。 

3  讨 论 

植物激素在拟南芥的侧根发育过程中起着重要

的调控作用。生长素作为促进侧根起始的关键信号, 

调节着整个侧根发育过程[2, 3, 17, 18]。生长素在根中经

过中柱向根尖运输, 在根尖基部横向和反向运输进

入皮层和表皮, 形成一定的浓度梯度, 生长素水平

的时空变化调控侧根的时空分布[19]。根中生长素的

这种极性运输是通过 PIN 蛋白的极性定位来实现

的。虽然生长素是调控侧根发育的主要激素, 其他

激素也能直接或间接地影响侧根的发育过程[1]。细

胞分裂素在侧根发育过程中表现出与生长素相拮抗

的效果[1, 18]。施加外源细胞分裂素抑制中柱鞘细胞

的侧根起始[20, 21]。相应地, 细胞分裂素含量减少[22]、

信号识别与转导发生缺陷的突变体[23, 24]均表现出侧

根数目的增加。ABA能通过抑制细胞周期基因的表

达, 可逆地抑制侧根生长[25]。 通过对独脚金内酯合

成和信号转导缺陷突变体的分析表明缺少独脚金内

酯可以促进侧根的形成[26]。 
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图 2  soa 突变抑制了 asa1-1 背景下 MeJA 诱导的膜定位

PIN2:GFP 的下调  
A：PIN2:GFP 在细胞质膜上蛋白水平 ; 上列为对照 , 下列为 50 

µmol/L MeJA 处理 12 h。白色标记线长度为 25 µm; B：分别在 asa1-1 

和 soa 突变体背景下的 PIN2:GFP荧光定量(对照与处理间 t测验值: 

*, P < 0.05; **, P <0.01 )。 

 
 
图 3  soa 突变体的遗传学分析  
A：杂交 F1 代植物生长在 1/2 MS 培养基上的侧根表型;  B：杂交

F1代植物生长在 10 µmol/L MeJA上的侧根表型。标尺=0.6 cm。   
 

表 1  soa 突变体与 asa1-1 杂交后 F1、F2 代侧根表现 

F2侧根表型 

组合 F1侧根表型 
总株数 有侧根 无侧根 

有侧根/无侧

根 
2(3:1)/2(1:3) 

asa1-1×soa563 有 100 77 23 3.35 0.21 

asa1-1×soa856 无 100 21 79 0.27 0.85 

 

 
 

图 4  soa 突变体的发育表型  
A: 野生型植物; B 和 C: soa563;  D: 上为野生型植物的角果, 下为 soa856的角果。  
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本实验室通过对拟南芥 asa1-1 突变体的研究, 

证明茉莉酸通过和生长素互作来调控拟南芥的侧根

发育。外源茉莉酸通过促进 ASA1基因的表达而增加

体内生长素的合成, 从而促进侧根的发生。但是在

asa1-1 突变体中 , 茉莉酸却明显抑制侧根的发生 , 

测定生长素含量的结果显示 asa1-1突变体在茉莉酸

处理后体内生长素含量仍然有所升高, 只是升高的

程度相比在 Col-0 中明显降低。进一步研究表明在

该突变体中, 茉莉酸能够下调生长素运输载体 PIN2

蛋白水平, 使得运送至侧根发生区域的生长素局部

浓度显著降低, 从而使侧根发生受阻[14]。茉莉酸促

进 PIN2 蛋白水平下调在 asa1-1 突变体中尤为明显, 

而在野生型拟南芥中作用较弱 , 这说明依赖 ASA1

的生长素合成能够拮抗茉莉酸对 PIN2 蛋白水平的

下调, 只有在 asa1-1 突变体中这种作用才会显现出

来, 表明茉莉酸和生长素共同调控了 PIN2蛋白在质

膜上的丰度。为了进一步研究茉莉酸下调 PIN2蛋白

水平的分子机制, 我们采用正向遗传学的方法筛选

PIN2pro:PIN2:GFP/asa1-1 的 EMS 诱变群体, 期望通

过观察茉莉酸处理后侧根发育的恢复而获得 PIN2

蛋白水平下调被抑制的抑制子突变体 soa。结果表明

整个筛选体系是成功的, 我们最终获得了 2 个 soa

突变体。这 2个突变体在 10 µmol/L MeJA处理条件

下都能够恢复侧根发育, 而且茉莉酸处理后 PIN2蛋

白水平下调的现象在 soa563 中被完全抑制, soa856

虽然在茉莉酸处理后 PIN2蛋白水平仍然下调, 但是

处理组和未处理组 PIN2:GFP 的信号都要分别强于

asa1-1, 说明两突变体中突变基因必然影响到了

PIN2 蛋白的胞内循环或降解, 并且参与了茉莉酸对

侧根发生的调控。 

PIN 蛋白极性定位于质膜上, 动态地进行内吞

和再循环过程。PIN 蛋白向胞内移动是通过网格蛋

白依赖的内吞机制[27]。内吞后进入胞内的 PIN蛋白

可以通过再循环重新返回质膜 , 这需要囊泡运输

ARF GEFGNOM 调节子的参与 [28], BFA 能通过影响

ARF GEFGNOM的功能而特异地抑制 PIN蛋白的再循

环 , 但不影响内吞过程 , 从而使内吞进入胞内的

PIN蛋白积聚在胞质中形成 BFA小体[28]。进入胞内

的 PIN蛋白也可以通过 PVC转运至液泡中降解[11]。

PIN 蛋白在细胞内的动态循环为外部信号与内部信

号的整合提供了切入点, 通过这种方式 PIN 蛋白在

质膜上的丰度或极性能够及时地做出调整, 以适应

内部发育程序或外界环境的改变。研究表明生长素

自身能够调控 PIN蛋白在细胞内的动态循环。Friml

研究组[29]发现生长素能够通过抑制 PIN蛋白内吞来

促进其定位于细胞膜上, 从而增强其向胞外输出生长

素的能力。潘建伟等[30]报道生长素是通过 SCFTIR1/AFBs

复合体来调控 PIN 的内吞, 而最新的研究结果又表

明生长素是通过 ABP1 而抑制 PIN 的内吞[31], 因此

关于其具体分子机理仍需深入研究。PIN 蛋白的胞

内循环及降解机制已经成为植物生物学研究的热点

问题。如前所述, 本研究中所得到的 2个 soa突变体

很有可能影响了 PIN2蛋白的胞内循环或降解。茉莉

酸诱导 PIN2 蛋白降解的现象在 soa563 中被完全抑

制, 说明 SOA563应该是茉莉酸调控 PIN2蛋白胞内

循环及降解途径中的关键组分。而在 soa856突变体

中定位于质膜上的 PIN2:GFP 信号要显著强于

asa1-1, 这说明 SOA856 可能参与了基本的 PIN2 蛋

白水平的调控。因此, 对本研究中所获得的 soa突变

体进行基因克隆和功能分析将有助于阐明茉莉酸调

控 PIN 蛋白胞内循环和降解的分子机制, 并更好地

理解在侧根发生过程中茉莉酸和生长素之间的精细

互作调控。 
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综合信息 

 

整合资源 提高学术交流与科学传播质量 

1、办好学会大会和举办国际会议推动遗传学发展 

遗传学发展日新月异, 突飞猛进, 为适应发展的需求, 适当增加举办中国遗传学会大会的次数, 这样可以使学术

交流与学科发展同步, 充分发挥学术交流推动科研进步的作用, 提高学会影响力和凝聚力。通过与国际同行交流, 积极

创造条件推动专业委员会召开国际会议, 为学会召开国际会议积累经验。适时由学会牵头举办国际会议, 以提高中国遗

传学会的国际影响力。 

2、积极推动相关学会联合办会 

生命领域各学会联合办会可以整合各方面资源, 达到事半功倍的效果。中国遗传学会、中国植物生理学会、中国

细胞生物学学会和中国植物学会中有关植物研究的专业委员会联合召开植物生物学学术研讨会是比较好的形式, 中国

遗传学会办公室将此项工作的经验向其他专业委员会倡导推广, 使一级学科在二级学科中充分交叉研讨, 达到推动学

科发展和促进科技创新的目的。联合办会的模式要在有条件的专业委员会推广, 总结经验逐步完善, 形成较固定成熟的

运行模式。 

3、支持地方学会联合办会 

中国遗传学会牵头, 各省市遗传学会根据需要联合主办学术交流会议也是中国遗传学会和地方遗传学会互动的好

形式, 在推动学术交流的同时达到学会指导和服务地方学会共同推进学会工作的目的。其特点是既提高了地方学会的学

术交流水平, 又为青年科学家提供了展示的舞台。在北方七省二市成功召开学术研讨会的基础上, 可进一步扩大范围, 

提高影响力。继续推动南方各省市遗传学会联合办会, 最后形成中国遗传学会和省市遗传学会高水平互动的学术交流机

制, 推动学会工作。 

4、努力办好学会期刊  

中国遗传学会主办的学术期刊有《遗传学报》、《遗传》和《激光生物学报》, 在传播遗传学研究成果与进展方面

做出了应有的成绩, 影响力不断提高。今后, 应继续坚持编委会办刊与专家办刊, 进一步加强信息化建设, 加快出版进

程, 不断提高期刊质量。 

5、积极整合资源  加强科普工作 

根据社会需求, 每年举办 1—2 次涉及本专业领域热点问题的高峰论坛, 加强在线直播和网络宣传, 实现资源利用

的最大化, 借助企业家和科学家的力量, 通过市场化的运营模式, 做好衔接和组织工作, 逐步扩大学会的社会影响力。

积极申报中国科协的调研报告、发展报告和科普等项目。探索科学研究发现转化为科普素材的方式方法, 加强科普图书

的编辑, 逐步建设国内较好的遗传学领域的科学传播工作基础平台与科普平台, 为学科发展和推动全民素质教育贡献

力量。 

(中国遗传学会办公室) 
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