
书书书

吴宇欣，蔡昌杨，唐诗蓓，等．植物响应低温的生长发育及分子机制研究进展［Ｊ］．江苏农业科学，２０２３，５１（１９）：１－９．

ｄｏｉ：１０．１５８８９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００２－１３０２．２０２３．１９．００１

植物响应低温的生长发育及分子机制研究进展

吴宇欣１，蔡昌杨１，唐诗蓓１，谢裕红２，王晓艳３，朱　强１

（１．福建农林大学林学院，福建福州３５００００；２．福建省将乐县林业局，福建将乐 ３５３３００；

３．福建省三明市林业科技推广中心，福建三明３５３０００）

　　摘要：低温作为一种主要的非生物胁迫，会使植物在生长过程中受到损伤，严重阻碍植物的正常生长和分布，并降
低经济作物的产量，最终对自然界的稳定和社会生产活动产生不利影响。开展植物响应低温机制的相关研究具有重

要的实践应用价值。本文综述在低温胁迫下植物冷驯化现象的发生及相关生理生化指标（如可溶性糖、脯氨酸、活性

氧等）的变化，并着重介绍植物响应冷胁迫信号的网络调控机制，包括ＣＢＦ依赖型信号转导途径和非ＣＢＦ依赖型信号
转导途径。具体描述ＣＢＦ依赖型信号转导途径中最重要的 ＩＣＥ１－ＣＢＦ－ＣＯＲ信号级联通路，ＣＢＦ转录调控的正、负
调控以及调控途径中的转录后调控、翻译后调控等方面内容。归纳目前基于基因工程技术提高水稻、玉米、小麦、番茄

等农业作物抗寒性的研究进展，旨在为进一步提高植物抗寒性和培育耐寒植物新品种提供一定的参考。
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　　植物在生长过程中，经常会受到多种非生物胁
迫的影响，例如冷、热、干旱、重金属和盐胁迫等；这

些非生物胁迫会限制植物的地理分布范围并降低

其生产力［１］。低温胁迫对植物影响巨大，会破坏植

物的质膜结构，降低植物光合作用能力，过量累积

活性氧（ＲＯＳ），使植物的生长发育出现迟缓甚至停
滞等现象［２－４］。

在漫长的演变进化过程中，植物形成了一系列

复杂高效的网络调控机制，来应对低温带来的威

胁。随着分子生物学技术的不断发展，植物应对寒

冷胁迫的机制已逐渐明晰［５］。在生理生化水平上，

植物生成了可溶性糖、脯氨酸、多胺类化合物等一

系列渗透调节物质，来稳定细胞膜结构和清除活性

氧［６－７］。另外，大量蛋白激酶和转录因子在冷应激

信号通路中发挥着作用［８－９］。ＣＢＦ／ＤＲＥＢ１（Ｃ－
ＲｅｐｅａｔＢｉｎｄｉｎｇ Ｆａｃｔｏｒ／Ｄｅｈｙｄｒａｔｉｏｎ － Ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅ
Ｅｌｅｍｅｎｔ－ＢｉｎｄｉｎｇＰｒｏｔｅｉｎ１）是其中最关键的调节因
子［１０］。在冷胁迫下，ＣＢＦ基因受上游的 ＩＣＥ１

（ＩｎｄｕｃｅｒｏｆＣＢＦＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎ１）诱导而大量表达，催
化冷调节（ＣＯＲ）基因表达来调节冷应激［１１］。与

ＣＢＦ（Ｃ－ＲｅｐｅａｔＢｉｎｄｉｎｇＦａｃｔｏｒ）依赖型信号途径相
比，非ＣＢＦ依赖型信号途径也发挥着重要作用。例
如，ｓｆｒ６（ｓｅｎｓｉｔｉｖｅｔｏｆｒｅｅｚｉｎｇ６）基因在不诱导 ＣＢＦ基
因的情况下，直接调控下游 ＣＯＲ基因的表达［１２］。

同时，冷胁迫相关基因在转录、翻译和翻译后修饰

方面也发挥着关键作用［１３］。本文对近年来植物响

应低温胁迫调控机制的相关研究进行综述，并概述

目前利用基因工程手段提高经济作物抗寒性的研

究进展，以期为更深入地研究植物低温胁迫响应机

制提供理论基础，并为培育抗寒能力优秀的新品种

奠定一定基础。

１　植物对低温胁迫的生理生化响应

１．１　冷驯化现象
低温胁迫包括冷害 （０～２０℃）和冻害

（＜０℃），对植物的正常生长发育具有不良影
响［１４］。冷害是热带及亚热带地区植物遭遇的主要

胁迫方式，严重影响水稻、玉米、大豆等农作物的生

产；而冻害则主要影响温带地区植物，对小麦、油菜

等作物产生不利影响［１５］。为了应对低温胁迫带来

的不良影响，一些物种在不良环境中逐渐提高自身

的耐冻能力，这种现象被称为冷驯化［１５］。植物在冷

驯化过程中，会重新调节光合作用过程和碳水化合
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物代谢途径，对转录和蛋白质进行重新调控，修复

细胞损伤或死亡造成的失衡［１６］。同时，植物体内生

成一些关键的渗透调节物质，例如可溶性糖、脯氨

酸、可溶性蛋白、多胺类化合物等，用来抵抗脱水现

象并减少冷应激对细胞的损害［１７－２１］。过氧化物酶

（ＰＯＤ）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）、超氧化物歧化酶
（ＳＯＤ）、抗坏血酸过氧化物酶（ＡＰＸ）、谷胱甘肽过
氧化物酶（ＧＰＸ）等一些抗氧化物酶也在植物体内
大量累积，以减轻活性氧（ＲＯＳ）引起的过氧化损
伤［１９，２２］。此外，植物也通过调节一些激素代谢途

径，例如增加赤霉素、细胞分裂素、生长素、茉莉酸

等一些激素的水平，来增强植物对非生物胁迫的耐

受性［２３－２４］。

１．２　低温对植物的生理影响
植物在受到低温胁迫后，其体内的各项生理生

化指标和细胞器形态会发生很大改变［２５］。在低温

胁迫下，植物许多细胞的生理生化功能会随着细胞

膜及脂质的变化而变化，如细胞内离子的泄露、氨

基酸的流失、各种细胞成分的结构变化，最终会导

致植物坏死或死亡［２６］。

首先，遭受低温影响时，植物的表型会发生改

变。当植物受到低温胁迫时，气孔开始闭合，致使

ＣＯ２滞留在气孔腔中，无法与外界进行交换，从而影
响光合作用的进行；同时，参与蔗糖和淀粉生物合

成的某些关键酶受到损伤，例如核酮糖－１，５－二磷
酸羧化酶（ＲｕＢｉｓＣＯ）发生失活，直接抑制线性电子
传输并限制光合产物的数量［２７］。此外，低温直接影

响叶绿体的结构、功能和发育。当植物暴露在低温

下时，参与卡尔文循环（ＣａｌｖｉｎＣｙｃｌｅ）的２种关键酶
景天庚酮糖 －１，７－二磷酸酶（ＳＢＰａｓｅ）、果糖 －１，
６－二磷酸酶（ＦＢＰａｓｅ）的活性明显降低［３］。这些结

果说明，低温通过影响植物的呼吸作用和化合反应

中关键酶的合成，使植物的光合作用受到限制，最

终导致植物生长发育缓慢，植株矮化，叶片萎蔫，根

系生长受损，作物结实率低，产量下降。

其次，受低温胁迫影响期间，植物细胞中可溶

性糖的水平会有所增加。可溶性糖在植物体内起

渗透保护剂的作用，当其在细胞中积累时，渗透浓

度增加，致使低温引起的细胞收缩效应减轻，从而

起到保护细胞膜免受脱水和冷冻损害的作用［２８］。

在渗透调节方面，脯氨酸也发挥了重要作用。脯氨

酸是一种在植物中广泛存在的氨基酸，具有独特的

细胞功能，不仅参与植物的发育与代谢，还在防御

和胁迫耐受性方面发挥重要作用［２９］。植物处于低

温环境中会产生大量的脯氨酸，可以清除产生的过

量氢离子（Ｈ＋）以维持有氧呼吸的平衡，并稳定多
聚核糖体来提高蛋白质的亲和性，进而提高植物抵

御不良环境的能力［３０］。总之，这些渗透调节物质通

过维持细胞内渗透水平的平衡，来抵抗低温胁迫带

来的不良影响。

与此同时，在遭受低温胁迫时，植物体内会产

生大量的活性氧（ＲＯＳ）。ＲＯＳ主要是通过叶绿体、
线粒体中的电子传递以及过氧化物酶体、质外体中

的酶促反应在植物细胞中产生［３１］。超氧阴离子自

由基（Ｏ－２·）、羟基自由基（·ＯＨ）、过氧化氢
（Ｈ２Ｏ２）均属于 ＲＯＳ范畴

［３２］。在低温胁迫条件下，

植物体内产生过量的 ＲＯＳ，导致蛋白质变性、脂质
过氧化以及核苷酸降解，造成细胞损伤并最终导致

细胞死亡［３３］。这些结果表明，ＲＯＳ是低温胁迫致使
植物损伤的重要原因之一。

最后，低温胁迫会导致植物细胞膜的损坏。低

温环境中，植物组织中开始形成冰晶［３４］。首先是细

胞外空间开始结冰导致渗透压下降，进而使细胞脱

水，最终导致细胞质膜结构异变和电解质泄漏增

加［３５］。随着低温的持续刺激，细胞最终破裂，细胞

质流出体外，细胞质膜损伤，最终导致植物死亡。

２　植物低温胁迫响应的分子机制研究

在长期的生长发育过程中，植物进化出一系列

复杂的网络调控机制来应对低温胁迫，主要包括

ＣＢＦ依赖型信号途径和非ＣＢＦ依赖型信号途径。
２．１　ＣＢＦ依赖型机制

目前，已有大量研究探索了植物对寒冷的调节

机制。其中，ＣＢＦ途径是植物应对低温胁迫最关键
的调控途径［３６］。而ＩＣＥ１（ＩｎｄｕｃｅｒｏｆＣＢＦＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
１）－ＣＢＦ（Ｃ－ＲｅｐｅａｔＢｉｎｄｉｎｇＦａｃｔｏｒ）－ＣＯＲ（Ｃｏｌｄ
Ｒｅｇｕｌａｔｅｄ）信号级联通路，是当中最重要的低温信
号通路［３７］。在低温胁迫条件下，转录因子 ＩＣＥ１与
ＣＢＦ基因的启动子区域结合，激活 ＣＢＦｓ的表达，被
激活后的ＣＢＦｓ进一步激活下游 ＣＯＲ基因的表达，
以此增强植物的抗寒性［３８］。

２．１．１　ＩＣＥ１－ＣＢＦ－ＣＯＲ调控途径　调节低温胁
迫信号最典型的转录因子是 Ｃ重复结合因子／脱水
响应元件结合蛋白（Ｃ－ＲｅｐｅａｔＢｉｎｄｉｎｇＦａｃｔｏｒｓ／
Ｄｅｈｙｄｒａｔｉｏｎ Ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅ ＥｌｅｍｅｎｔＢｉｎｄｉｎｇ Ｐｒｏｔｅｉｎ，
ＣＢＦ／ＤＲＥＢ），它属于在植物生长发育及非生物胁迫
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反应方面发挥作用的ＡＰ２／ＥＲＦ超蛋白家族ＥＲＦ家
族中的一个亚家族，仅包含１个ＡＰ２结构域［３９］。其

成 员 ＣＢＦ１、ＣＢＦ２、ＣＢＦ３（ＤＲＥＢ１Ｂ、ＤＲＥＢ１Ｃ、
ＤＲＥＢ１Ａ）已被证实参与低温胁迫反应过程，当植物
处于低温条件下能够在短时间内被诱导［４０］。研究

证明，３种ＣＢＦ蛋白有着非常高（８６％）的序列相似
性，虽然都是受冷响应的诱导，但这３种 ＣＢＦ蛋白
还存在着功能冗余［４１］。ＣＢＦ１、ＣＢＦ３蛋白在功能上
更相似，而 ＣＢＦ２蛋白在表达模式上相较于其他 ２
个ＣＢＦ有所不同。在发育早期，ＣＢＦ１、ＣＢＦ３会在植
物的根、下胚轴、子叶中特异性表达；而 ＣＢＦ２则是
在下胚轴、子叶中表达，在根中无法表达［４２］。有研

究证明，在 ＣＢＦ２突变体中，ＣＢＦ１、ＣＢＦ３基因的表
达量增加，表现出对冷冻的耐受性增加，这表明

ＣＢＦ２是ＣＢＦ１、ＣＢＦ３表达的负调节因子［４３］。

ＣＢＦ基因通过其 ＡＰ２／ＥＲＦＤＮＡ结合域，与下
游靶基因启动子中存在的 ＣＲＴ／ＤＲＥ顺式元件
（Ａ／ＧＣＣＧＡＣ）结合，并激活下游ＣＯＲ基因的转录以
增加耐寒性［４４］。冷调节（ＣＯＲ）基因在受到调节后，
会生成一些抗冻多肽、转录因子、蛋白激酶、与胚胎

发生和脂质代谢相关的蛋白质以及与激素反应和

细胞壁修饰有关的蛋白质等，这些产物可以帮助植

物在低温胁迫下稳定细胞膜的结构，从而增强其耐

寒性［４５］。

在冷响应级联通路的上游，存在 ｂＨＬＨ转录因
子家族的成员 ＩＣＥ１（ＩｎｄｕｃｅｒｏｆＣＢＦＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎ１），
它是一种ＭＹＣ型碱性螺旋－环－螺旋转录因子，在
Ｃ端含有保守的 ｂＨＬＨ结合结构域，用以与下游的
ＣＢＦ３／ＤＲＥＢ１Ａ启动子中的典型 ＭＹＣ顺式元件
（ＣＡＮＮＴＧ）结合，正向诱导 ＣＢＦ３／ＤＲＥＢ１Ａ调节子
的表达，而 ＣＢＦ１、ＣＢＦ２基本上不受影响［４６］。而

ＩＣＥ１的同源物 ＩＣＥ２与 ＩＣＥ１在序列上有高度一致
性，编码相同的 ｂＨＬＨ结构域序列。ＩＣＥ１、ＩＣＥ２均
为气孔形成的主要调节因子，并且在调节冷反应过

程中发挥重要作用［４７］。目前研究表明，ＩＣＥ１、ＩＣＥ２
存在着功能冗余，在诱导ＣＢＦ基因方面具有不同的
方式。ＩＣＥ１、ＩＣＥ２通过诱导 ＣＢＦ２来分别调节
ＣＢＦ３、ＣＢＦ１的表达，降低植物的冷冻耐受性［４８］。

２．１．２　ＣＢＦ转录调控的正调控作用　低温胁迫响
应过程涉及一系列转录途径，一些组成型表达的转

录因子能够在对寒冷的反应中被激活表达。试验

证明，这些转录因子会正向诱导下游 ＣＢＦ基因的转
录。例如，ＩＣＥ１是ＣＢＦｓ的正调节因子，它能够与下

游基因ＣＢＦ３启动子中的ＭＹＣ识别位点结合，来调
控ＣＢＦ３表达。ｉｃｅ１突变体中 ＣＢＦ３的表达能力降
低，与野生型相比，该突变体耐寒性大大降低，不能

进行冷驯化［４６］。过表达ＩＣＥ１则大大提高了ＣＢＦ１、
ＣＢＦ２、ＣＢＦ３、ＣＯＲ基因的表达，增强了植物的抗冻
性［４９］。参与信号传导的钙调蛋白结合转录激活因

子（ＣＡＭＴＡ）的转录因子家族也是 ＣＢＦ的正调控因
子，会对温度快速下降做出反应［１３］。其具有一个特

异性ＤＮＡ结合活性的 ＣＧ－１结构域，能够正向调
节ＣＢＦ２启动子中的 ＣＭ２元件，强烈诱导 ＣＢＦ１、
ＣＢＦ２的表达［５０］。油菜素唑耐受因子１（Ｂｒａｓｓｉｎａ－
Ｚｏｌｅ－Ｒｅｓｉｓｔａｎｔ１，ＢＺＲ１）是油菜类固醇信号通路中
的关键转录因子，与靶基因启动子中的 ＢＲＲＥ
（ＣＧＴＧＴ／ＣＧ）和 Ｅ－ｂｏｘ（ＣＡＣＧＴＧ和 ＣＡＣＴＴＧ）基
序结合，促进 ＣＢＦｓ、ＷＲＫＹ６、ＷＲＫＹ５４以及脱落酸
（ＡＢＡ）受体 ＰＹＬ６等编码基因的表达，正向调控植
物的耐寒性［５１］。同时，ＢＺＲ１的蛋白质水平和磷酸
化状态依赖油菜素内脂（ＢＲ）信号传导中上游的
ＧＳＫ３样激酶ＢＩＮ２（ＢＲ－Ｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｅ２）的影响，在没
有ＢＲｓ的情况下，具有活性的ＢＩＮ２磷酸化ＢＺＲ１并
促进其降解，增加植物的冷冻敏感性［５２］。

２．１．３　ＣＢＦ转录调控的负调控作用　除了正向调
控以外，信号通路中还存在多个降低植物抗冻性的

ＣＢＦｓ负调节因子。ＭＹＢ转录因子家族成员ＭＹＢ１５
被证实能够与 ＩＣＥ１发生作用，并与 ＣＢＦ启动子元
件结合。在冷胁迫下，ＭＹＢ１５表达上调，过表达
ＭＹＢ１５显示 ＣＢＦ基因转录水平降低，而在 ＭＹＢ１５
突变体中显示 ＣＢＦ３、ＣＢＦ１、ＣＢＦ２水平增加，表明
ＭＹＢ１５参与了ＣＢＦ基因的冷调节过程，降低了植物
的低温胁迫耐受性［５３］。Ｃ２Ｈ２锌指蛋白基因 ＺＡＴ１２
（ＺｉｎｃＦｉｎｇｅｒＴｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎＦａｃｔｏｒ１２）通过抑制１５个
冷响应基因和激活９个冷响应基因的表达，来调节
冷驯化。ＺＡＴ１２还下调 ＣＢＦｓ基因的表达，表明它
在植物适应低温胁迫中起负调控作用［５４］。乙烯信

号通路中的转录因子 ＥＩＮ３（Ｅｔｈｙｌｅｎｅ－Ｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｅ３）
会对耐寒性产生负面影响。ＥＩＮ３蛋白与 ＣＢＦ３启
动子中特定的结合基序结合，阻止其转录，同时细

胞分裂素信号通路中的Ａ型调节因子ＡＲＲ５、ＡＲＲ７、
ＡＲＲ１５被证实是 ＥＩＮ３的下游靶基因。在过表达
ＥＩＮ３的转基因植物中，ＡＲＲ５、ＡＲＲ７、ＡＲＲ１５的转录
和蛋白稳定性受到明显抑制，说明 ＥＩＮ３通过联合
乙烯和细胞分裂素信号传导途径，在冷应激反应中

发挥拮抗作用［５５］。
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２．２　非ＣＢＦ依赖型机制
ＣＢＦ及其靶基因对于冷胁迫信号至关重要，但

仍然发现有一些基因是不依赖ＣＢＦ途径的，它们功
能的增加或缺失不会影响ＣＢＦ基因功能的表达，但
会使植物的抗冻能力升高或下降。例如，ＨＹ５
（ＥｌｏｎｇａｔｅｄＨｙｐｏｃｏｔｙｌ５）是一种参与光信号传导的
ｂＺＩＰ类转录因子，当受到低温胁迫影响时，Ｅ３泛素
连接酶 ＣＯＰ１（ＣｏｎｓｔｉｔｕｔｉｖｅｌｙＰｈｏｔｏｍｏｒｐｈｏｇｅｎｉｃ１）促
进ＨＹ５的稳定表达，通过非ＣＢＦ依赖型途径正向调
节下游 ＣＯＲ基因的表达［５６］。ＳＦＲ６（Ｓｅｎｓｉｔｉｖｅｔｏ
Ｆｒｅｅｚｉｎｇ６）基因被证实通过 ＣＲＴ／ＤＲＥ启动子序列
基序调节下游的ＣＯＲ基因；在冷冻敏感突变体 ｓｆｒ６
中，ＣＯＲ基因包括ＫＩＮ１／２、ＬＴＩ７８、ＣＯＲ１５Ａ等的表达
水平显著降低［１２］；而在ｓｆｒ６突变体中，ＣＢＦ１、ＣＢＦ２、
ＣＢＦ３的冷诱导表达则不受影响［５７］。ＨＯＳ９（Ｈｉｇｈ
ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＯｓｍｏｔｉｃａｌｌｙＲｅｓｐｏｎｓｉｖｅＧｅｎｅ９）作为一种
组成表达的基因，通过冷诱导表达，会使 ＲＤ２９Ａ和
其他一些ＣＯＲ基因的转录水平明显高于野生型；而
在突变体ｈｏｓ９－１中，ＣＢＦ转录因子基因的表达没
有受到影响，却仍表现出冷冻应激的敏感性［５８］。

２．３　转录后调控
低温胁迫在植物中诱导广泛的转录后和翻译

后修饰（ＰＴＭ），对生成ｍＲＮＡ的质量和数量造成影
响，使基因功能发生改变，最终影响植物的低温胁

迫耐受性。转录后调控在冷驯化过程中起着至关

重要的作用。例如，ＳＴＡ１（Ｓｔａｂｉｌｉｚｅｄ１）作为 ｍＲＮＡ
前体的剪接因子，参与 ｍＲＮＡ的剪切以去除内含
子，使基因得以正常表达。而 ｓｔａ１－１突变体在冷
诱导ＣＯＲ１５Ａ基因的剪接中存在缺陷，使得ＣＯＲ１５Ａ
基因无法正常表达，降低了植物的耐寒性，这说明

ＳＴＡ１的表达对植物的耐寒性起着关键作用［５９］。核

孔蛋白ＮＵＰ１６０（Ｎｕｃｌｅｏｐｏｒｉｎ１６０）在控制 ＲＮＡ核胞
质转运中发挥重要作用。拟南芥 ｎｕｐ１６０突变体中
ＣＢＦ３的表达受到抑制，并且破坏细胞核的 ｍＲＮＡ
输送过程，说明ＮＵＰ１６０在植物生长、开花时间调节
和低温胁迫耐受性中起重要作用［６０］。渗透反应因

子 ＬＯＳ４（Ｌｏｗｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｏｓｍｏｔｉｃａｌｌｙｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅ
ｇｅｎｅ４）编码ＤＥＡＤ－ｂｏｘＲＮＡ解旋酶，该解旋酶参
与ＲＮＡ的代谢过程，ＬＯＳ４突变体会负向调控 ＣＢＦｓ
表达，降低ＲＤ２９Ａ和其他 ＣＯＲ基因的表达，从而负
调节植物的抗寒性，说明 ＬＯＳ４是 ＣＢＦ基因的正调
节因子，并且在基因调控和植物耐寒性方面发挥关

键作用［６１］。

２．４　翻译后调控
在翻译后修饰（ＰＴＭ）过程中，几个基因与 ＩＣＥ、

ＣＢＦ、ＣＯＲ基因相互作用，以改变其活性、构象、定位
和稳定性。磷酸化、泛素化和 ＳＵＭＯ偶联是植物调
节低温胁迫反应途径的主要 ＰＴＭ［６２］。植物受到冷
胁迫时，ＩＣＥ１受到翻译后修饰，进而影响 ＣＢＦ或其
他下游基因的表达。

２．４．１　磷酸化修饰　磷酸化在植物冷适应中起重
要作用，是一种可逆的蛋白质修饰，对激酶和磷酸

酶具有高度依赖性［１１］。最常见的磷酸酶 ＯＳＴ１
（ＯｐｅｎＳｔｏｍａｔａ１）／ＳｎＲＫ２．６／ＳＲＫ２Ｅ是 ＡＢＡ信号传
导中的丝氨酸／苏氨酸 （Ｓｅｒ／Ｔｈｒ）蛋白激酶，可以磷
酸化ＩＣＥ１基因，帮助其增加转录稳定性。同时，
ＯＳＴ１蛋白还通过干扰ＨＯＳ１蛋白与 ＩＣＥ１蛋白的结
合，来抑制 ＨＯＳ１介导的 ＩＣＥ１降解，双重作用下增
强 ＣＢＦ基因的活性，来缓解冷应激效应［６３］。除

ＯＳＴ１外，丝裂原活化蛋白激酶（Ｍｉｔｏｇｅｎ－Ａｃｔｉｖａｔｅｄ
ＰｒｏｔｅｉｎＫｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ）级联也通过磷酸化作用参与
植物低温胁迫反应。ＭＡＰＫ是一组能被细胞因子、
神经递质、激素、细胞应激及细胞黏附等细胞外刺

激激活的丝氨酸 －苏氨酸蛋白激酶。其级联过程
由 ＭＡＰＫ激酶激酶（ＭＡＰＫｉｎａｓｅＫｉｎａｓｅＫｉｎａｓｅ，
ＭＡＰＫＫＫ）、ＭＡＰＫ 激 酶 （ＭＡＰ ＫｉｎａｓｅＫｉｎａｓｅ，
ＭＡＰＫＫ）和 ＭＡＰＫ组成［６４］。在植物感知外界信号

刺激后，首先ＭＡＰＫＫＫｓ磷酸化并激活 ＭＡＰＫＫｓ，激
活的 ＭＡＰＫＫｓ随后磷酸化 ＭＡＰＫｓ，最后活化的
ＭＡＰＫｓ磷酸化特定的下游底物，如转录因子、激酶
或其他酶等，共同调控植物的生长和发育、生物和

非生物胁迫反应以及植物激素信号转导等过程［６５］。

响应寒冷的级联包括ＭＥＫＫ１、ＭＫＫ２、ＭＰＫ４和（或）
ＭＰＫ６激酶［６６］。受到冷胁迫后 ＭＥＫＫ１被上调，
ＭＥＫＫ１激活下游的 ＭＫＫ２，ＭＫＫ２的直接下游靶标
ＭＰＫ４被ＭＫＫ２特异性磷酸化和激活，同时 ＭＰＫ３、
ＭＰＫ６也因冷处理而被激活［６７］。活化的 ＭＰＫ３／
ＭＰＫ６级联通路通过在 Ｓｅｒ９４、Ｔｈｒ３６６、Ｓｅｒ４０３位点
处磷酸化而促进 ＩＣＥ１的降解，从而减少 ＣＢＦ基因
的转录来实现负调控，而ＭＥＫＫ１－ＭＫＫ２－ＭＰＫ４级
联则是正向调节冷反应，并会对 ＭＰＫ３、ＭＰＫ６激酶
活性造成抑制［６８］。

２．４．２　泛素化和 ＳＵＭＯ化修饰　泛素化是指泛素
分子在一系列特异性酶作用下，将细胞内的蛋白质

进行分类，选中特定的靶蛋白，对其进行特异性修

饰的过程［６９］。泛素化修饰涉及泛素激活酶 Ｅ１、泛
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素结合酶Ｅ２、泛素连接酶 Ｅ３所连接的一系列酶促
反应。其中，Ｅ３－泛素连接酶通过与靶分子相互作
用并为泛素化反应提供支架而起最重要的作用［７０］。

ＨＯＳ１（ＨｉｇｈＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＯｓｍｏｔｉｃａｌｌｙＲｅｓｐｏｎｓｉｖｅ
Ｇｅｎｅ１）是一种功能性无名指蛋白，具有泛素 Ｅ３连
接酶活性，包含一个变异型 ＲＩＮＧ指结构域，靶向
ＩＣＥ１进行泛素化介导的蛋白质降解，负调控 ＣＢＦ
的表达，最终降低植物的耐寒性［７１］。

另外一种蛋白翻译后的修饰方式为 ＳＵＭＯ化
修饰。ＳＵＭＯ分子通过在Ｅ１活化酶、Ｅ２结合酶、Ｅ３
连接酶级联与靶蛋白偶联，调控靶蛋白的结构与功

能［７２］。而ＳＵＭＯ修饰蛋白 ＳＥＮＰｓ与 ＳＵＭＯ分子共

同调节受体蛋白的 ＳＵＭＯ化状态，特异性地对底物
蛋白进行去 ＳＵＭＯ化修饰，进而改变细胞功能［７３］。

目前，ＳＵＭＯ化修饰在控制细胞周期、维持基因组完
整性、控制亚细胞运输和调控转录机制等方面发挥

着重要作用［７４］。ＳＩＺ１（ＳＵＭＯｌｉｇａｓｅ）是一种 ＳＵＭＯ
Ｅ３连接酶，介导与 ＩＣＥ１的偶联，在低温下增强
ＩＣＥ１的稳定性，有助于诱导 ＣＢＦ３／ＤＲＥＢ１Ａ的表
达，正向调节植物的耐寒性［７５］。

基于以上对植物响应低温胁迫信号相关研究

进行的综述，归纳出植物响应低温胁迫信号转导途

径的分子机制模式图（图１）。

３　利用基因工程改良植物抗冷性的相关研究进展

受温室效应的影响，极端天气频频发生。在农

业生产过程中，农林类作物常常遭受低温侵袭，生

理发育过程遭到破坏，作物生长不良，最终造成结

实率低、产量下降甚至植株死亡。随着全球人口的

不断增加，人们对各种作物产品特别是粮食的需求

越来越大［７８］。利用基因工程手段改良植物的抗逆

性，并培育抗寒能力优越的品种，收获更多的作物

产量，对农业发展及社会经济增长具有重要意义。

研究表明，在水稻中过表达 ｂＺＩＰ７３、ｂＺＩＰ７１，二
者形成异二聚体，可以抑制 ＡＢＡ生物合成，促进从
花药到花粉的可溶性糖转运，从而提高水稻在生育

期的抗寒性，最终提高结实率和籽粒产量［７９］。过表

达ＤＲＥＢ１Ａ的转基因水稻，可以增加脯氨酸和各种
糖类等渗透保护剂的含量，提高水稻对干旱、高盐、

低温胁迫的耐受性［８０］。水稻中表达 Ｒ２Ｒ３－ＭＹＢ
转录因子家族中的ＯｓＭＹＢ２则增强植物对盐、低温、
脱水胁迫的耐受性，并提高种子萌发率，积累更多

的可溶性糖和游离脯氨酸，以促进渗透调节，提高

水稻抗寒性［８１］。过表达 ＮＡＣ转录因子家族成员
ＳＮＡＣ２基因，则可以帮助水稻增强细胞膜的稳定
性，提高对渗透胁迫的耐受性，并生成一系列过氧

化物酶、鸟氨酸氨基转移酶、赖氨酸酮戊二酸还原

酶、重金属相关蛋白、钠／氢交换剂、热休克蛋白、
ＧＤＳＬ样脂肪酶等产物，最终使植株出现对寒冷、
盐、脱水胁迫耐受性显著提高的表型［８２］。研究表

明，核小ＧＴＰ酶ＲＡＮ２在植物体内主要起介导细胞
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核中ＧＴＰ和细胞质中 ＧＤＰ交换的作用，因此在水
稻中过表达 ＲＡＮ２基因，可以促进植物细胞核内微
管蛋白的正常输出，从而维持稳定的细胞分裂，最

终提高水稻的抗寒性［８３］。

研究表明，在玉米中过表达ＺｍｂＺＩＰ４，与野生型
相比，转基因植物的侧根数量明显增加，植物的主

根变得更长，其根系得到改善，并且生成了许多应

激反应基因和脱落酸合成相关基因来增加植物抵

抗非生物胁迫的能力［８４］。过表达ＺｍＭＹＢ３１基因则
提高了玉米体内相关冷应激基因的表达，并且降低了

在冷胁迫中造成的离子外渗、ＲＯＳ含量、低温光抑制
现象，从而在寒冷和过氧化物胁迫中发挥正向调控作

用［８５］。ＺｍＩＣＥ１基因能够抑制 Ｇｌｕ／Ａｓｎ生物合成基
因天冬酰胺合成酶的表达，来减少ＲＯＳ的产生，并可
以直接调控 ＤＲＥＢ１的表达，且 ＺｍＩＣＥ１启动子与正
调节因子ＺｍＭＹＢ３９结合，均可显著增加玉米的抗寒
性；过表达ＺｍＩＣＥ１对玉米产量相关性状没有明显的
负面影响，表明过表达ＺｍＩＣＥ１基因既可培育耐寒玉
米新品种，又不会对玉米产量造成影响［８６］。

有关转基因小麦和大麦的研究进展表明，从小

麦的ＨＤ－ＺｉｐⅠ 基因中克隆出 ＨＤＺＩ－３、ＨＤＺＩ－４
启动子，成功优化转基因小麦和大麦中 ＴａＣＢＦ５Ｌ、
ＴａＤＲＥＢ３基因在非生物胁迫下的表达，可以提高转
基因植物的抗寒性，并减少转基因对植物发育和籽

粒产量的负面影响［８７］。克隆出水稻的 ＷＲＫＹ７１基
因启动子和小 麦 的 Ｃｏｒ３９基 因 启 动 子 优 化
ＴａＤＲＥＢ３的表达，构建大麦转基因株系；与野生型
相比，过表达 ＴａＤＲＥＢ３明显提高了大麦的抗冻性，
并提高了冷响应基因的表达量，同时没有对植物特

性和籽粒产量产生负面影响［８８］。从小麦中分离出

ＤＲＥＢ／ＣＢＦ基因ＴａＲＡＰ２．１Ｌ，作为一种胁迫响应型
转录抑制因子，生成的ＴａＲＡＰ２．１Ｌ突变体植株可以
激活ＤＲＥＢ／ＣＢＦ下游基因的表达，从而增强小麦抗
冻和抗干旱能力，同时没有对小麦的生长和生产造

成负面影响［８９］。

在番茄中过表达冷调节基因 ＬｅＣＯＲ４１３ＰＭ２
（Ｃｏｌｄ－Ｒｅｇｕｌａｔｅｄ４１３－ＰｌａｓｍａＭｅｍｂｒａｎｅ２），可减
轻植物细胞膜的损伤，降低植物体内ＲＯＳ的积累和
ＰＳⅡ的光抑制现象，而且可以维持体内抗氧化酶的
高活性和渗透调节物质的含量，从而提高转基因番

茄植株的耐寒性［９０］。ＨＹ５－ＭＹＢ１５－ＣＢＦｓ转录级
联反应已被研究证实在番茄的冷反应中起重要作

用，当在番茄中过表达 ＨＹ５或 ＭＹＢ１５基因时，均能

激活ＣＢＦ１、ＣＢＦ２、ＣＢＦ３的表达，从而增强番茄作物
的耐寒性［９１］。在番茄中过表达油菜类固醇受体

ＳｌＢＲＩ１（ＢｒａｓｓｉｎｏｓｔｅｒｏｉｄＩｎｓｅｎｓｉｔｉｖｅ１），则可以降低
ＭＤＡ、ＲＯＳ的积累，提高 ＳＯＤ、ＰＯＤ、ＣＡＴ的活性。
并且在过表达 ＳｌＢＲＩ１的转基因植株中，ＩＣＥ１、ＣＢＦｓ
相关基因表达量明显增高，说明 ＳｌＢＲＩ１通过影响
ＩＣＥ１－ＣＢＦ－ＣＯＲ途径的转录水平，并正向影响
ＲＯＳ清除系统、光系统的光抑制以及植物激素的生
物合成和信号传导，来增加番茄对寒冷压力的耐受

性［９２］。而在番茄中过表达ＳｌＤＲＥＢ３，可以帮助番茄
在冷应激下减轻 ＲＯＳ积累和因冷冻引起的细胞损
伤，与此同时，还可通过激活 ＳｌＬＥＡ基因的表达，提
高转基因品系对低温胁迫的耐受性［９３］。

４　总结与展望

低温胁迫作为一种主要的非生物胁迫，对植物

影响巨大，是影响全球农林作物生长及生产的主要

因素之一；对相关农作物进行耐低温能力研究，对

于粮食生产及社会的可持续发展具有重要意义。

到目前为止，植物的耐寒机制研究已经取得重大突

破，其中ＩＣＥ１－ＣＢＦ－ＣＯＲ信号级联通路在植物抗
寒方面起着至关重要的作用。本综述总结了植物

在耐寒性方面所发挥的多重调控作用，包括 ＣＢＦ依
赖型信号途径和非ＣＢＦ依赖型信号途径，并着重介
绍了关键转录因子 ＣＢＦ在植物感知低温信号过程
中发挥的功能及其依赖于 ＣＢＦ信号通路对于植物
平衡生长、发育和对低温胁迫响应方面的所发挥的

作用。目前，基因工程技术已广泛应用于改良植物

性状，将外源基因通过转化插入植物的基因组中，

定向改变植物的功能性状，同时克服了传统育种的

周期长、效率低等弊端［９４］。本文归纳了多个农业作

物物种（水稻、小麦、番茄等）利用基因工程技术在

抗寒性方面已经取得的成就，旨在为今后改良植物

抗性研究提供一定基础。

由于低温胁迫影响植物从体外到细胞的各个

方面，形成了错综复杂的信号网络，需要从细胞、蛋

白、代谢等水平对其进行研究，因此仍需要进一步

研究揭示冷驯化过程中植物通过感知环境变化来

调整自身发育的机制。随着温室效应的逐年增强，

极端环境出现的频率越来越高，因此对植物进行更

多的抗寒性研究，提高植物抗寒冷的能力，进而培

育出抗冻能力优越的植物新品种和种质资源，仍具

有非常重要的意义。
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［２０］ＳｈｅｎＷ，ＮａｄａＫ，ＴａｃｈｉｂａｎａＳ．Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆｐｏｌｙａｍｉｎｅｓｉｎｔｈｅ

ｃｈｉｌｌｉｎｇｔｏｌｅｒａｎｃｅｏｆｃｕｃｕｍｂｅｒｃｕｌｔｉｖａｒｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，

２０００，１２４（１）：４３１－４３９．

［２１］和红云，田丽萍，薛　琳．植物抗寒性生理生化研究进展［Ｊ］．

天津农业科学，２００７，１３（２）：１０－１３．

［２２］李文明，辛建攀，魏驰宇，等．植物抗寒性研究进展［Ｊ］．江苏农

业科学，２０１７，４５（１２）：６－１１．

［２３］ＶａｎｋｏｖáＲ，ＫｏｓｏｖáＫ，ＤｏｂｒｅｖＰ，ｅｔａｌ．Ｄｙｎａｍｉｃｓｏｆｃｏｌｄ

ａｃｃｌｉｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｏｍｐｌｅｘｐｈｙｔｏｈｏｒｍｏｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓｉｎ Ｔｒｉｔｉｃｕｍ

ｍｏｎｏｃｏｃｃｕｍｌｉｎｅｓＧ３１１６ａｎｄＤＶ９２ｄｉｆｆｅｒｉｎｇｉｎｖｅｒｎａｌｉｚａｔｉｏｎａｎｄ

ｆｒｏｓｔｔｏｌｅｒａｎｃｅｌｅｖｅｌ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌａｎｄＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＢｏｔａｎｙ，

２０１４，１０１：１２－２５．

［２４］丁杨林，施怡婷，杨淑华．植物响应低温胁迫的分子机制研究

［Ｊ］．生命科学，２０１５，２７（３）：３９８－４０５．

［２５］丁红映，王　明，谢　洁，等．植物低温胁迫响应及研究方法进

展［Ｊ］．江苏农业科学，２０１９，４７（１４）：３１－３６．

［２６］ＴｈｅｏｃｈａｒｉｓＡ，ＣｌéｍｅｎｔＣ，ＢａｒｋａＥＡ．Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒ

ｃｈａｎｇｅｓｉｎｐｌａｎｔｓｇｒｏｗｎａｔｌｏｗｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｓ［Ｊ］．Ｐｌａｎｔａ，２０１２，２３５

（６）：１０９１－１１０５．

［２７］ＳｏｕａｌｉｏｕＳ，ＤｕａｎＦＹ，ＬｉＸ，ｅｔａｌ．Ｃｒｏｐｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｕｎｄｅｒｃｏｌｄ

ｓｔｒｅｓｓ：ａｎｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇｏｆｐｌａｎｔｒｅｓｐｏｎｓｅｓ，ａｃｃｌｉｍａｔｉｏｎｐｒｏｃｅｓｓｅｓ，

ａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄＢｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，

２０２２，１９０：４７－６１．

［２８］ＮａｇａｏＭ，ＭｉｎａｍｉＡ，ＡｒａｋａｗａＫ，ｅｔａｌ．Ｒａｐｉｄｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎｏｆｓｔａｒｃｈ

ｉｎｃｈｌｏｒｏｐｌａｓｔｓａｎｄｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｓｏｌｕｂｌｅｓｕｇａｒｓ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈＡＢＡ－ｉｎｄｕｃｅｄｆｒｅｅｚｉｎｇｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｔｈｅｍｏｓｓ

Ｐｈｙｓｃｏｍｉｔｒｅｌｌａｐａｔｅｎｓ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２００５，１６２

（２）：１６９－１８０．

［２９］ＡｌｖａｒｅｚＭ Ｅ，ＳａｖｏｕｒéＡ，ＳｚａｂａｄｏｓＬ．Ｐｒｏｌｉｎｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｓ

ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｈｕｂ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓｉｎＰｌａｎｔＳｃｉｅｎｃｅ，２０２２，２７（１）：３９－５５．

［３０］刘次桃，王　威，毛毕刚，等．水稻耐低温逆境研究：分子生理机

制及育种展望［Ｊ］．遗传，２０１８，４０（３）：１７１－１８５．

［３１］ＭｉｔｔｌｅｒＲ．ＲＯＳａｒｅｇｏｏｄ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓｉｎＰｌａｎｔＳｃｉｅｎｃｅ，２０１７，２２

（１）：１１－１９．

［３２］ＭｈａｍｄｉＡ，ｖａｎＢｒｅｕｓｅｇｅｍＦ．Ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓｉｎｐｌａｎｔ

ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ，２０１８，１４５（１５）：ｄｅｖ１６４３７６．

［３３］Ｋａｚｅｍｉ－ＳｈａｈａｎｄａｓｈｔｉＳＳ，Ｍａａｌｉ－ＡｍｉｒｉＲ．Ｇｌｏｂａｌｉｎｓｉｇｈｔｓｏｆ

ｐｒｏｔｅｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｓｔｏｃｏｌｄｓｔｒｅｓｓｉｎｐｌａｎｔｓ：ｓｉｇｎａｌｉｎｇ，ｄｅｆｅｎｃｅ，ａｎｄ

ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２０１８，２２６：１２３－１３５．

［３４］ＲｉｔｏｎｇａＦＮ，ＣｈｅｎＳ．Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａｎｉｓｍ

ｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｃｏｌｄｓｔｒｅｓｓｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．Ｐｌａｎｔｓ，２０２０，９

（５）：５６０．

［３５］ＤｅｍｉｄｃｈｉｋＶ，ＳｔｒａｌｔｓｏｖａＤ，ＭｅｄｖｅｄｅｖＳＳ，ｅｔａｌ．Ｓｔｒｅｓｓ－ｉｎｄｕｃｅｄ

ｅｌｅｃｔｒｏｌｙｔｅｌｅａｋａｇｅ：ｔｈｅｒｏｌｅｏｆＫ＋ －ｐｅｒｍｅａｂｌｅｃｈａｎｎｅｌｓａｎｄ

ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｉｎｐｒｏｇｒａｍｍｅｄｃｅｌｌｄｅａｔｈａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｃａｄｊｕｓｔｍｅｎｔ
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［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＢｏｔａｎｙ，２０１４，６５（５）：１２５９－１２７０．

［３６］ＺｈｏｕＭＱ，ＳｈｅｎＣ，ＷｕＬＨ，ｅｔａｌ．ＣＢＦ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｓｉｇｎａｌｉｎｇ

ｐａｔｈｗａｙ：ａｋｅｙｒｅｓｐｏｎｄｅｒｔｏｌｏｗｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｓｔｒｅｓｓｉｎｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．

ＣｒｉｔｉｃａｌＲｅｖｉｅｗｓｉｎＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，２０１１，３１（２）：１８６－１９２．

［３７］ＷａｎｇＸＰ，ＳｏｎｇＱＰ，ＬｉｕＹ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｒｅｃｔｉｏｎｔｏ：ｔｈｅｎｅｔｗｏｒｋ

ｃｅｎｔｅｒｅｄｏｎＩＣＥｓｐｌａｙｒｏｌｅｓｉｎｐｌａｎｔｃｏｌｄｔｏｌｅｒａｎｃｅ，ｇｒｏｗｔｈａｎｄ

ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］．Ｐｌａｎｔａ，２０２２，２５５（４）：８９．

［３８］计淑霞，戴绍军，刘　炜．植物应答低温胁迫机制的研究进展

［Ｊ］．生命科学，２０１０，２２（１０）：１０１３－１０１９．

［３９］ＬｉＷ，ＣｈｅｎＹ，ＹｅＭＨ，ｅｔａｌ．ＥｖｏｌｕｔｉｏｎａｒｙｈｉｓｔｏｒｙｏｆｔｈｅＣ－ｒｅｐｅａｔ

ｂｉｎｄｉｎｇｆａｃｔｏｒ／ｄｅｈｙｄｒａｔｉｏｎ－ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｅｌｅｍｅｎｔ－ｂｉｎｄｉｎｇ１（ＣＢＦ／

ＤＲＥＢ１）ｐｒｏｔｅｉｎｆａｍｉｌｙｉｎ４３ｐｌａｎｔｓｐｅｃｉｅｓａｎｄｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆ

ＣＢＦ／ＤＲＥＢ１ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｎ Ｓｏｌａｎｕｍ ｔｕｂｅｒｏｓｕｍ ［Ｊ］． ＢＭＣ

ＥｖｏｌｕｔｉｏｎａｒｙＢｉｏｌｏｇｙ，２０２０，２０（１）：１－１４．

［４０］ＧｉｌｍｏｕｒＳ Ｊ，ＦｏｗｌｅｒＳ Ｇ，Ｔｈｏｍａｓｈｏｗ Ｍ Ｆ． Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ

ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌａｃｔｉｖａｔｏｒｓＣＢＦ１，ＣＢＦ２，ａｎｄＣＢＦ３ｈａｖｅｍａｔｃｈｉｎｇ

ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＭｏｌｅｃｕｌａｒＢｉｏｌｏｇｙ，２００４，５４（５）：

７６７－７８１．　

［４１］ＺｈａｏＣＺ，ＺｈａｎｇＺＪ，ＸｉｅＳＪ，ｅｔａｌ．Ｍｕｔａｔｉｏｎａｌｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒｔｈｅ

ｃｒｉｔｉｃａｌｒｏｌｅｏｆＣＢＦ２ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｓｉｎｃｏｌｄａｃｃｌｉｍａｔｉｏｎｉｎ

Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２０１６，１７１（４）：２７４４－２７５９．

［４２］ＮｏｖｉｌｌｏＦ，ＭｅｄｉｎａＪ，ＳａｌｉｎａｓＪ．ＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓＣＢＦ１ａｎｄＣＢＦ３ｈａｖｅａ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｆｕｎｃｔｉｏｎｔｈａｎＣＢＦ２ｉｎｃｏｌｄａｃｃｌｉｍａｔｉｏｎａｎｄｄｅｆｉｎｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔ

ｇｅｎｅｃｌａｓｓｅｓｉｎｔｈｅＣＢＦｒｅｇｕｌｏｎ［Ｊ］．ＰｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓｏｆｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌ

ＡｃａｄｅｍｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅｓｏｆｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓｏｆＡｍｅｒｉｃａ，２００７，１０４

（５２）：２１００２－２１００７．

［４３］ＮｏｖｉｌｌｏＦ，ＡｌｏｎｓｏＪＭ，ＥｃｋｅｒＪＲ，ｅｔａｌ．ＣＢＦ２／ＤＲＥＢ１Ｃｉｓａ

ｎｅｇａｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｏｒｏｆＣＢＦ１／ＤＲＥＢ１ＢａｎｄＣＢＦ３／ＤＲＥＢ１Ａｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

ａｎｄｐｌａｙｓａｃｅｎｔｒａｌｒｏｌｅｉｎｓｔｒｅｓｓｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ［Ｊ］．

ＰｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓｏｆｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌＡｃａｄｅｍｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅｓｏｆｔｈｅＵｎｉｔｅｄ

ＳｔａｔｅｓｏｆＡｍｅｒｉｃａ，２００４，１０１（１１）：３９８５－３９９０．

［４４］ＬｉｕＱ，ＫａｓｕｇａＭ，ＳａｋｕｍａＹ，ｅｔａｌ．Ｔｗｏｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｓ，

ＤＲＥＢ１ａｎｄＤＲＥＢ２，ｗｉｔｈａｎＥＲＥＢＰ／ＡＰ２ＤＮＡｂｉｎｄｉｎｇｄｏｍａｉｎ

ｓｅｐａｒａｔｅｔｗｏｃｅｌｌｕｌａｒｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎｐａｔｈｗａｙｓｉｎｄｒｏｕｇｈｔ－ａｎｄ

ｌｏｗ－ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ－ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ，ｉｎ

Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＣｅｌｌ，１９９８，１０（８）：１３９１－１４０６．

［４５］ＬｉｕＹＫ，ＤａｎｇＰＹ，ＬｉｕＬＸ，ｅｔａｌ．ＣｏｌｄａｃｃｌｉｍａｔｉｏｎｂｙｔｈｅＣＢＦ－

ＣＯＲｐａｔｈｗａｙｉｎａｃｈａｎｇｉｎｇｃｌｉｍａｔｅ：ｌｅｓｓｏｎｓｆｒｏｍ Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ

ｔｈａｌｉａｎａ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＣｅｌｌＲｅｐｏｒｔｓ，２０１９，３８（５）：５１１－５１９．

［４６］ＣｈｉｎｎｕｓａｍｙＶ，ＯｈｔａＭ，ＫａｎｒａｒＳ，ｅｔａｌ．ＩＣＥ１：ａｒｅｇｕｌａｔｏｒｏｆｃｏｌｄ－

ｉｎｄｕｃｅｄｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｅａｎｄｆｒｅｅｚｉｎｇｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ［Ｊ］．

Ｇｅｎｅｓ＆Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ，２００３，１７（８）：１０４３－１０５４．

［４７］ＫｕｒｂｉｄａｅｖａＡ，ＥｚｈｏｖａＴ，ＮｏｖｏｋｒｅｓｈｃｈｅｎｏｖａＭ．Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓｔｈａｌｉａｎａ

ＩＣＥ２ ｇｅｎｅ：ｐｈｙｌｏｇｅｎｙ，ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｅｖｏｌｕｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ｄｉｖｅｒｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｆｒｏｍＩＣＥ１［Ｊ］．ＰｌａｎｔＳｃｉｅｎｃｅ，２０１４，２２９：１０－２２．

［４８］ＫｉｍＹＳ，ＬｅｅＭ，ＬｅｅＪＨ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｕｎｉｆｉｅｄＩＣＥ－ＣＢＦｐａｔｈｗａｙ

ｐｒｏｖｉｄｅｓａｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌｆｅｅｄｂａｃｋｃｏｎｔｒｏｌｏｆｆｒｅｅｚｉｎｇｔｏｌｅｒａｎｃｅ

ｄｕｒｉｎｇｃｏｌｄａｃｃｌｉｍａｔｉｏｎｉｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＭｏｌｅｃｕｌａｒＢｉｏｌｏｇｙ，

２０１５，８９（１）：１８７－２０１．

［４９］ＺｈｏｕＬ，ＨｅＹＪ，ＬｉＪ，ｅｔａｌ．ＡｎｅｇｇｐｌａｎｔＳｍＩＣＥ１ａｇｅｎｅｅｎｃｏｄｉｎｇ

ＭＹＣ－ｔｙｐｅＩＣＥ１－ｌｉｋｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｅｎｈａｎｃｅｓｆｒｅｅｚｉｎｇ

ｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｔｒａｎｓｇｅｎｉｃＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓｔｈａｌｉａｎａ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＢｉｏｌｏｇｙ，

２０２０，２２（３）：４５０－４５８．

［５０］ＤｏｈｅｒｔｙＣＪ，ｖａｎＢｕｓｋｉｒｋＨ Ａ，ＭｙｅｒｓＳＪ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｓｆｏｒ

ＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓＣＡＭＴＡｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｓｉｎｃｏｌｄ－ｒｅｇｕｌａｔｅｄｇｅｎｅ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｆｒｅｅｚｉｎｇｔｏｌｅｒａｎｃｅ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＣｅｌｌ，２００９，２１

（３）：９７２－９８４．

［５１］于好强，孙福艾，冯文奇，等．转录因子ＢＥＳ１／ＢＺＲ１调控植物生

长发育及抗逆性［Ｊ］．遗传，２０１９，４１（３）：２０６－２１４．

［５２］ＬｉＨ，ＹｅＫＹ，ＳｈｉＹＴ，ｅｔａｌ．ＢＺＲ１ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｒｅｇｕｌａｔｅｓｆｒｅｅｚｉｎｇ

ｔｏｌｅｒａｎｃｅｖｉａＣＢＦ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔａｎｄＣＢＦ－ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐａｔｈｗａｙｓｉｎ

Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ［Ｊ］．ＭｏｌｅｃｕｌａｒＰｌａｎｔ，２０１７，１０（４）：５４５－５５９．

［５３］ＡｇａｒｗａｌＭ，ＨａｏＹ Ｊ，ＫａｐｏｏｒＡ，ｅｔａｌ．Ａ Ｒ２Ｒ３ｔｙｐｅＭＹＢ

ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｉｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｅｃｏｌｄｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＣＢＦｇｅｎｅｓ

ａｎｄｉｎａｃｑｕｉｒｅｄｆｒｅｅｚｉｎｇｔｏｌｅｒａｎｃｅ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＢｉｏｌｏｇｉｃａｌ

Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，２００６，２８１（４９）：３７６３６－３７６４５．

［５４］ＶｏｇｅｌＪＴ，ＺａｒｋａＤＧ，ｖａｎＢｕｓｋｉｒｋＨＡ，ｅｔａｌ．ＲｏｌｅｓｏｆｔｈｅＣＢＦ２

ａｎｄＺＡＴ１２ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｓｉｎｃｏｎｆｉｇｕｒｉｎｇｔｈｅｌｏｗｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ

ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｅｏｆＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＪｏｕｒｎａｌ，２００５，４１（２）：

１９５－２１１．

［５５］ＳｈｉＹＴ，ＴｉａｎＳＷ，ＨｏｕＬＹ，ｅｔａｌ．Ｅｔｈｙｌｅｎｅｓｉｇｎａｌｉｎｇｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ

ｒｅｇｕｌａｔｅｓｆｒｅｅｚｉｎｇｔｏｌｅｒａｎｃｅｂｙｒｅｐｒｅｓｓｉｎｇｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＢＦａｎｄｔｙｐｅ－

ａＡＲＲｇｅｎｅｓｉｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＣｅｌｌ，２０１２，２４（６）：

２５７８－２５９５．　

［５６］ＤｉｎｇＹＬ，ＳｈｉＹＴ，ＹａｎｇＳＨ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｐｌａｎｔ

ｒｅｓｐｏｎｓｅｓｔｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｓ［Ｊ］．ＭｏｌｅｃｕｌａｒＰｌａｎｔ，

２０２０，１３（４）：５４４－５６４．

［５７］ＫｎｉｇｈｔＨ，ＶｅａｌｅＥＬ，ＷａｒｒｅｎＧＪ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｆｒ６ｍｕｔａｔｉｏｎｉｎ

Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓｌｏｗ －ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆｇｅｎｅｓ

ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｏｎｔｈｅＣＲＴ／ＤＲＥｓｅｑｕｅｎｃｅｍｏｔｉｆ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＣｅｌｌ，

１９９９，１１（５）：８７５－８８６．

［５８］ＺｈｕＪＨ，ＳｈｉＨＺ，ＬｅｅＢＨ，ｅｔａｌ．ＡｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓｈｏｍｅｏｄｏｍａｉｎ

ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｇｅｎｅ，ＨＯＳ９，ｍｅｄｉａｔｅｓｃｏｌｄｔｏｌｅｒａｎｃｅｔｈｒｏｕｇｈａ

ＣＢＦ－ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＰｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓｏｆｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌ

ＡｃａｄｅｍｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅｓｏｆｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓｏｆＡｍｅｒｉｃａ，２００４，１０１

（２６）：９８７３－９８７８．

［５９］ＬｅｅＢＨ，ＫａｐｏｏｒＡ，ＺｈｕＪＨ，ｅｔａｌ．ＳＴＡＢＩＬＩＺＥＤ１，ａｓｔｒｅｓｓ－

ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｄｎｕｃｌｅａｒｐｒｏｔｅｉｎ，ｉｓｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｐｒｅ－ｍＲＮＡｓｐｌｉｃｉｎｇ，

ｍＲＮＡｔｕｒｎｏｖｅｒ，ａｎｄｓｔｒｅｓｓｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔ

Ｃｅｌｌ，２００６，１８（７）：１７３６－１７４９．

［６０］ＤｏｎｇＣＨ，ＨｕＸＹ，ＴａｎｇＷ Ｐ，ｅｔａｌ．ＡｐｕｔａｔｉｖｅＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ

ｎｕｃｌｅｏｐｏｒｉｎ，ＡｔＮＵＰ１６０，ｉｓｃｒｉｔｉｃａｌｆｏｒＲＮＡｅｘｐｏｒｔａｎｄｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒ

ｐｌａｎｔｔｏｌｅｒａｎｃｅｔｏｃｏｌｄｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］．ＭｏｌｅｃｕｌａｒａｎｄＣｅｌｌｕｌａｒＢｉｏｌｏｇｙ，

２００６，２６（２４）：９５３３－９５４３．

［６１］ＧｏｎｇＺＺ，ＬｅｅＨ，ＸｉｏｎｇＬＭ，ｅｔａｌ．ＲＮＡｈｅｌｉｃａｓｅ－ｌｉｋｅｐｒｏｔｅｉｎａｓ

ａｎｅａｒｌｙｒｅｇｕｌａｔｏｒｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｐｌａｎｔｃｈｉｌｌｉｎｇａｎｄ

ｆｒｅｅｚｉｎｇｔｏｌｅｒａｎｃｅ［Ｊ］．ＰｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓｏｆｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌＡｃａｄｅｍｙｏｆ

ＳｃｉｅｎｃｅｓｏｆｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓｏｆＡｍｅｒｉｃａ，２００２，９９（１７）：１１５０７－

１１５１２．　

［６２］ＫｗｏｎＳＪ，ＣｈｏｉＥＹ，ＣｈｏｉＹＪ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓｓｔｕｄｉｅｓｏｆｐｏｓｔ－

ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ

Ｂｏｔａｎｙ，２００６，５７（７）：１５４７－１５５１．

—８— 江苏农业科学　２０２３年第５１卷第１９期



［６３］ＤｉｎｇＹＬ，ＬｉＨ，ＺｈａｎｇＸＹ，ｅｔａｌ．ＯＳＴ１ｋｉｎａｓｅｍｏｄｕｌａｔｅｓｆｒｅｅｚｉｎｇ

ｔｏｌｅｒａｎｃｅｂｙ ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ＩＣＥ１ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ［Ｊ］．

ＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌＣｅｌｌ，２０１５，３２（３）：２７８－２８９．

［６４］ＭｉｓｈｒａＮＳ，ＴｕｔｅｊａＲ，ＴｕｔｅｊａＮ．ＳｉｇｎａｌｉｎｇｔｈｒｏｕｇｈＭＡＰｋｉｎａｓｅ

ｎｅｔｗｏｒｋｓｉｎｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．ＡｒｃｈｉｖｅｓｏｆＢｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙａｎｄＢｉｏｐｈｙｓｉｃｓ，

２００６，４５２（１）：５５－６８．

［６５］ＣｈｅｎＪ，ＷａｎｇＬＨ，ＹｕａｎＭ．ＵｐｄａｔｅｏｎｔｈｅｒｏｌｅｓｏｆｒｉｃｅＭＡＰＫ

ｃａｓｃａｄｅｓ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｏｌｅｃｕｌａｒＳｃｉｅｎｃｅｓ，２０２１，２２

（４）：１６７９．

［６６］ＲｏｄｒｉｇｕｅｚＭＣＳ，ＰｅｔｅｒｓｅｎＭ，ＭｕｎｄｙＪ．Ｍｉｔｏｇｅｎ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ

ｋｉｎａｓｅｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．ＡｎｎｕａｌＲｅｖｉｅｗｏｆＰｌａｎｔＢｉｏｌｏｇｙ，

２０１０，６１：６２１－６４９．

［６７］ＴｅｉｇｅＭ，ＳｃｈｅｉｋｌＥ，ＥｕｌｇｅｍＴ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＭＫＫ２ｐａｔｈｗａｙｍｅｄｉａｔｅｓ

ｃｏｌｄａｎｄｓａｌｔｓｔｒｅｓｓｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ［Ｊ］．ＭｏｌｅｃｕｌａｒＣｅｌｌ，

２００４，１５（１）：１４１－１５２．

［６８］ＺｈａｏＣＺ，ＷａｎｇＰＣ，ＳｉＴ，ｅｔａｌ．ＭＡＰｋｉｎａｓｅｃａｓｃａｄｅｓｒｅｇｕｌａｔｅｔｈｅ

ｃｏｌｄ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ＩＣＥ１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ［Ｊ］．

ＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌＣｅｌｌ，２０１７，４３（５）：６１８－６２９．

［６９］兰秋艳，高　媛，李衍常，等．泛素、泛素链和蛋白质泛素化研究

进展［Ｊ］．生物工程学报，２０１６，３２（１）：１４－３０．

［７０］ＭａｚｚｕｃｏｔｅｌｌｉＥ，ＢｅｌｌｏｎｉＳ，ＭａｒｏｎｅＤ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅ３ｕｂｉｑｕｉｔｉｎｌｉｇａｓｅ

ｇｅｎｅｆａｍｉｌｙｉｎｐｌａｎｔｓ：ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｂｙｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｕｒｒｅｎｔ

Ｇｅｎｏｍｉｃｓ，２００６，７（８）：５０９－５２２．

［７１］ＤｏｎｇＣＨ，ＡｇａｒｗａｌＭ，ＺｈａｎｇＹＹ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｎｅｇａｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｏｒｏｆ

ｐｌａｎｔｃｏｌｄｒｅｓｐｏｎｓｅｓ，ＨＯＳ１，ｉｓａＲＩＮＧＥ３ｌｉｇａｓｅｔｈａｔｍｅｄｉａｔｅｓｔｈｅ

ｕｂｉｑｕｉｔｉｎａｔｉｏｎａｎｄｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎｏｆＩＣＥ１［Ｊ］．Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓｏｆｔｈｅ

ＮａｔｉｏｎａｌＡｃａｄｅｍｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅｓｏｆｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓｏｆＡｍｅｒｉｃａ，

２００６，１０３（２１）：８２８１－８２８６．

［７２］ＧｈｉｍｉｒｅＳ，ＴａｎｇＸ，ＬｉｕＷ Ｇ，ｅｔａｌ．ＳＵＭＯｃｏｎｊｕｇａｔｉｎｇｅｎｚｙｍｅ：ａ

ｖｉｔａｌｐｌａｙｅｒｏｆＳＵＭＯ ｐａｔｈｗａｙｉｎｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄ
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