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一、 前言 

激勃素（Gibberellin）為四環雙帖類（tetracyclic diterpenoid）結構的植物生長調節物質，

調控著植物許多重要生長和發育過程，例如：種子發芽、莖的伸長、花的發育與開花，和

果實的發育。關於 GA的研究已有 70年之久；近十年來，最重要的在於了解植物如何能接

受一適當量的 GA，以及 GA訊息傳遞的機制。由於分子生物技術上的進步，已經找到許多

與 GA反應有關的基因，並了解 GA的調控是藉細胞膜上具有專一性的感受器（GA receptor）

來引起一連串的反應，其反應途徑與 GA的合成和分解代謝是相關聯的，而且 GA代謝和反

應途徑會與其他訊息傳遞途徑結合在一起，來調控植物的生長和發育，這其中的交互作用

是極為複雜的。GA的訊息傳遞，主要是由於抑制 GA訊息傳導的抑制物質受到了抑制，也

就是抑制作用被移除，使訊息可以向下傳遞。這些抑制物質就是 GA 訊息傳遞中的負向調

控因子，而本篇主要在探討，其中主要的兩個負向調控因子 SPY和 RGA / GAI gene family。 

 

二、 GA的研究背景 

關於 GA的研究已有 70年之久，由累積的資訊顯示，GA是非常複雜的荷爾蒙，目前已

分離出的 GA超過一百種以上，但是只有少數幾種具有生物活性；GA的基本結構是由兩個

terpenoid acid行環化而產生的，若在第二個和第三個碳上無β方向的氫氧基則為 GA的前趨

物，若在第三個碳上行β方向的  基化反應（3β-hydroxylation），此類的 GA 即具有活性，

而在第二個和第三個碳上均具有β-氫氧基則為代謝後失去活性的 GA（圖 1）。 
 2β 

3β 
圖 1  GA9、GA20為前趨物；
2 

3 

3β 

GA4、GA1為具活性 GA；

GA34、GA8為失去活性的 GA

（Olszewski N et al.,2002）  

 

之後的研究，多著重於 GA在植物生理上所扮演的角色、找出植物和真菌中 GA生合成

途徑，以及發展 GA 生合成調控方式在農業操作上的使用。近十年來，最重要的在於了解

植物如何能接受一適當量的 GA，以及 GA訊息傳遞的機制。 

分子生物技術上的進步，使我們更快了解 GA 訊息傳遞所牽涉的每一個步驟。利用阿

拉伯芥和穀類作物的突變，學者們找出許多可轉譯出組成 GA 反應途徑之分子的基因；另

外，利用誘變製造更多的突變品系，以幫助我們對 GA 反應途徑的研究。許多新技術的結

合，例如：功能基因體組、蛋白質體學，可以幫助我們更快速的解開 GA 調控生理和生化

上反應的未知部分。由目前已知的調控層次推測，GA的反應途徑與 GA的合成和分解代謝
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是相關聯的，而且 GA 代謝和反應途徑會與其他訊息傳遞途徑結合在一起，來調控植物的

生長和發育，這其中的交互作用是極為複雜的。在 GA 訊息傳遞中，已找到許多重要的蛋

白質，包括正向調控因子 D1（DWARF 1）、PHOR1（PHOTOPEROID RESPONSIVE 1）、GAMYB、

SLY（SLEEPY）、PKL（PICKLE）、GID1（GIBBERELLIN-INSENSITIVE DWARF-1），和負向調控因

子 RGA（REPRESSOR OF GA1-3）、GAI（GA INSENSITIVE）、SPY（SPINDLY）、SHI（SHORT 

INTERNODES），這些蛋白質的作用決定了 GA訊息傳導和由 GA所引起的反應。 

 

三、 影響 GA反應的突變 

對 GA反應異常的突變可用以研究 GA訊息傳遞的途徑，利用分子層次上的分析，以及

對突變株外表型性狀的觀察，來組合出 GA 訊息傳導的路徑。這類的突變依其外表型可分

成兩大類： 

(a) 缺乏 GA作用的矮小植株 

許多矮小植株的突變，都與 GA作用有關，其機制大約分為兩種： 

（1）可能為 GA合成途徑中的酵素發生突變，減少 GA的量；這類突變外加 GA後可

以恢復株高，1960年代的水稻綠色革命，所選育出來的高產半矮性品種 IR8，就是由

於水稻第一條染色體的長臂上 SD1基因座突變，影響 GA合成重要酵素 GA20-oxidase

的活性，所以造成半矮性的植株，不易倒伏使產量提高。 

（2）由於 GA訊息傳遞中的調控因子發生突變，使植物對 GA不敏感，植株外加 GA

後無法恢復株高。對 GA不敏感的突變植株，可能是由於 GA訊息傳遞中的正向調控

因子發生功能喪失的突變，或是由於 GA訊息傳遞中的負向調控因子發生功能持續表

現的突變。突變的植株矮小類似 GA缺乏造成的外表型，但是外加 GA並不能使其外

表型恢復至正常植株的株高，所以推測是由於 GA訊息傳遞發生突變造成的結果；而

葉色加深和內生 GA的量增加，都是這類突變的特徵。若是 GA訊息傳遞中的上游基

因發生突變，則會使所有組織減低對GA的反應。正向調控因子D1可轉譯出GTP-binding 

protein的   α-subunit，若發生突變則會使 GA訊息無法繼續傳遞下去，造成對 GA不

敏感的矮小植株。負向調控因子 Rht為轉錄因子（transcriptional factor），會抑制受 GA

誘導基因的表現，當 Rht的 N端發生突變，便無法接受 GA訊號，所以抑制作用無法

移除，受 GA誘導的基因無法表現，造成植株矮小，也就是小麥綠色革命中所選用的

突變。這類的突變又稱為顯性負向突變（dominant-negative mutation），”顯性”指的是負
向調控因子突變後，功能仍能持續表現，’負向’是指這類調控因子在 GA訊息傳遞中為

負向調控的。 
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(b) 對 GA持續反應的細長突變（constitutive GA response slenders） 

細長植株的突變，外表型似正常植株外加過量 GA的細

長外表型，在沒有外加 GA下，葉片和莖快速伸長、葉

色呈黃至淡綠色、湖粉層中α-amylase含量高、提早開

花，甚至有雄不孕的現象產生。這類突變是由於負向

調控因子發生功能喪失的突變（ loss-of-function 

mutation），因為負向調控因子 SPY 若發生功能喪失的

突變，則無法對 RGA / GAI行糖基化修飾，使 RGA / GAI

無法活化，而受 GA誘導的基因不再被抑制，可以持續

表現，造成細長的植株。另一負向調控因子 SLR（圖 2），

與 RGA / GAI屬於同一基因家族，而且在 GA訊息傳導

中佔有相同的地位，當 SLR的 C端發生突變，使抑制

作用喪失，便無法抑制受 GA誘導基因的表現，造成對

GA持續反應的外表型。 

圖 2  水稻幼

苗，由左到右分

別為 wild-type、

wild-type＋GA3、

slender mutant

（Ikeda A et al., 

2001） 

 

四、 在 GA訊息傳遞中的負向調控因子

在阿拉伯芥中找到突變種 sp

SPINDLY（SPY） 

y，spy 的外表型

就與正常植株外加 GA3所造成的外表型相似，例

如：葉呈淡綠色、葉片細長、莖伸長、提早開花，

所以學者推測 spy 突變株對 GA 的反應增加。GA

生合成抑制劑 paclobutrazol會抑制種子的發芽，若

在發芽之後加入 paclobutrazol，則會導致植株矮

化；而 SPINDLY（SPY）功能喪失的突變 spy 在

paclobutrazol處理下仍能發芽，植株也不會矮化（圖

3），另外，在篩選 ga1和 gai-1突變時，也會找到

spy對偶基因，發現 spy可以部分恢復 GA缺乏所

造成的外表型（圖 4）。此外，利用 35S promoter

為啟動子，去持續大量表現 SPY，轉殖株會呈 GA

活性減低的外表型，根據這一點，學者認為在 GA

反應途徑中，SPY為一負向調節因子。Swain等學

者在 2002年的報告中，利用 SPY promoter為啟動

子去表現 GUS報導基因，發現 SPY在所有的植物

器官中和所有的發育時期均會表現（圖 5），而且

SPY並非完全受到 GA的調控，所以學者認為 SPY對 GA反應途徑只有部分的作用；另外，

圖 3  在阿拉伯芥中，spy-3在加了 GA合成抑制劑

paclobutrazol的培養基中仍能達接近 100 ﹪的發芽

率；另外，用 35S啟動子驅動 SPY的過量表現之

下，1.2μM paclobutrazol會使發芽率下降 20﹪左右

（Swain SM et al..2001） 
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雖然 SPY同時存在於細胞質和細胞核中，但在細胞核中 SPY的量仍較多（圖 6）。 

 

SPY蛋白的序列分析指出， 類 中，

為一存在於細胞核和細胞質中的酵素，會在蛋白質內 和 r殘基上加上一個 N-acetyl 

。蛋白質的 修飾作用會不斷變化以調節蛋白質的活性，這類

修飾作用可能與代謝和荷爾蒙的訊息，或是與細胞週期有關。藉由影響蛋白質存在位置、

磷酸化、穩定性和其他蛋白質的相互作用，O-GlcNAc修飾作用得以

蛋白在結構上主要分成兩個部分：

（ 端 個 。每一 oti

個 f 成一個 中央提供了容納一個 的空間，所以推 的

區域藉由認識基質上的 來達到嵌住基質的目的（圖 ）； 主要負責蛋白質間

，就像一個支架，將多個蛋白質組裝在一起成一複合體，而 就是此多蛋白複合

其中一分子。若在阿拉伯芥中，以 為啟動子， 的 區域，

會造成 ）；只含 區域的蛋 質可能會 作用，

而使 的 酵素活性無法形成，或是 蛋白與 競爭那些該與 的蛋白

質，造成蛋白複合體無法順利形成。動物的 蛋白為同元三聚體 ），相同地，

植 ；由於 區域調控與其他蛋白質結合的作用，學

者認為 的 區域可能會與其他蛋白質結合，而且在 反應中，這種結合可能是必

 

表現，看 SPY表現的情形，發現

SPY在阿拉伯芥的所有器官中和所

有的發育時期均會表現。（Swain SM

et al..2002） 

圖 4  在阿拉伯芥中，gai和 ga1

圖 6  利用 SPY-GFP fusion 

圖 5  利用 SPY::GUS在阿拉伯芥中 protein在阿拉伯芥的根中

表現，看 SPY存在於細胞

的什麼位置，發現 SPY存

 

SPY 似動物的 O-linked GlcNAc tranferase（OGT）；在動物

OGT Ser Th

glucosamine（GlcNAc） O-GlcNAc

均會呈現 GA缺乏的外表型，所

以開花的時間會延遲，而 gai-spy

和 ga1-spy中的 spy可以恢復 GA

缺乏所造成的外表型，所以開花

的時間會提早。（Swain SM et 

al..2001） 

在於細胞質和細胞核

中。（Swain SM et al..2002）

調控蛋白質的活性。 

f為一反向的α-helix，多

SPY  

1）N 10 TPR motifs（ttetratricopeptide repeats） 個 TPR m

TPR moti 就可組 超螺旋， α-helix 測 OGT

TPR α-helix 7 TPRs

的連接 SPY

體的 35S promoter 大量表現 SPY TPR

SPY喪失功能突變的外表型（圖 8 TPR 白 與 SPY

SPY OGT TPR SPY SPY結合

OGT （homotrimer

物的 SPY蛋白也已證實為同元三聚體 TPR

SPY TPR GA
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須的。 

（2）C 端的催化作用區域。在 SPY 蛋白的 C 端大致上可分成兩個部分，一為接近 N 端的

CD1（conserved-domain）區域，另一為 CD2區域；CD1為催化作用進行的區域，具有一缺口

可容納帶有 GlcNAc的 UDP蛋白，而 CD2為 lectin-like domain，藉由 lectin對碳水化合物的高

 

親和力來決定 CD2與 GlcNAc的專一性（圖 9）。 

OGT 基因，其中一個即為 SPY，雖然第二個 OGT 發生突變時並無明顯的外表型，但是若

SPY和第二個 OGT均突變會導致雌雄配子死亡，由此可知，OGT活性在生物中是必要的。

具有 OGT活性的 SPY最主要的作用，是對另一蛋白質行糖基化的修飾，使此蛋白活化，進

而去調控之後的反應或是訊息傳遞的途徑。目前已經確認 SPY作用的蛋白質為 RGA / GAI

基因家族的蛋白質，在本文的後段再做探討。 

圖 7  在動物中，12個 TPR motif

組成一個超螺旋，中央提供了

容納一個α-helix的空間；TPR

區域嵌住基質的方式。（Roos 

MD et al.,2000） 

圖 8  在阿拉伯芥中，以 35S promoter為啟

動子，大量表現 SPY的 TPR區域，造成 SPY

喪失功能突變的外表型，與 spy-3相似。

（Tseng TS et al.,2001） 

圖 9  O-GlcNAc transferase (OGT)會將O-GlcNAc轉到另一個蛋白

質上。（Roos MD et al.,2000） 

在動物中，只有一個 OGT基因，若一發生突變會導致胚死亡，而阿拉伯芥中，有兩個
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五、 在 GA訊息傳遞中的負向調控因子 RGA / GAI gene family 

許 GA R

家族中的一員。RGA / GAI gene family的突變有 rga和 gai（阿拉伯

芥）、sln1（大麥）、d8（玉米）、slr1（水稻）、rht（小麥），這些突

變分成兩種：（1）半矮性突變，會造成植株矮化，包括 rga、gai、

d8、rht、Sln1（圖 10） （2）隱性功能喪失的突變，會使植株生長
快速，表示這些蛋白質在 反應途徑中為負向調控因子，包括 rga、

gai、slr1、sln1（圖 11）。功能喪失的 rga可以恢復大部分 ga1所造成

的 GA缺乏的外表型，而功能喪失的 gai只能部分恢復 ga1造成的

GA缺乏的外表型，若 rga和 gai同時發生功能喪失突變，則可完全

恢復 ga1造成的 GA缺乏的外表型，甚至有加入過量 GA的外表型

產生，因此學者們認為 RGA和 GAI為 GA反應中的重要抑制物質。

在營養生長時期，顯性負向突變 gai-1會大量減低對 GA的反應，使

RGA / GAI gene family

 

RGA / GAI為 GRAS gene family下的一個 subfamily，其蛋白質具有四個區域：（1）N端 DELLA

區域是此族基因蛋白質的特徵，為其他 GRAS家族蛋白質所沒有的，DELLA 區域的作用是

接受 GA訊息。由 gai-1基因序列分析發現，gai-1缺失了 51個胺基酸，其中包括了 DELLA

區域的 17 個胺基酸，綜合多位學者的研究可發現，不論在大麥、小麥或玉米中，只要是

RGA / GAI gene family蛋白質在 DELLA區域有缺失的突變，均會造成植株矮化；小麥的 Rht

就造就了小麥綠色革命，近幾年的多項研究都已經證明，轉殖株若過量表現 DELLA區域缺

失 17個胺基酸的 RGA / GAI蛋白，會造成轉殖株矮化（圖 13）。（2）LZ區域－用以形成同

元二聚體（homodimer），其中包括一段 NLS（nuclear localization signals）。（3）poly Thr / Ser / Val

多屬於對 敏感度改變的突變，其基因多為 GA / GAI基因

圖 10  Arabidopsis wild-type 

(左) 和 gai mutant (右).

（Silverstone AL et al.,2001） 

GA

  

內生 GA的量大量增加，由這之間的關係知道，

蛋白質會參與 GA生合成的回饋抑制作用（圖 12）。

圖 11 大麥的 GA Mutants.

由左到右分別為：

wild-type、grd2 (GA3ox 

mutant 造成的 GA缺乏

外表型)、Sln1d (dominant 

dwarf)、sln1c (slender)。

（Olszewski N et al.,2002） 

 

圖 12  RGA和 GAI維持 GA以

一定量存在於植物體中。

（Silverstone AL et al.,2001） 
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區域－調控蛋白質活性的區域。（4）C 端區域－產生抑制作用的區域。利用 GFP（green 

fluorescent protein）與 RGA / GAI蛋白質融合在一起，發現 RGA / GAI gene family蛋白質存在於

細胞核中；根據 RGA / GAI gene family的蛋白質結構，以及存在於細胞核中的特性，學者推

測 RGA / GAI gene family蛋白質應屬於轉錄調控因子（transcriptional factors），可以調控細胞核

中基因的表現。 

 

在許多研究中均指出，具活性的 GA會抑制 RGA / GAI gene family蛋白質的抑制作用，而

且 RGA / GAI gene family蛋白質中的每一個區域，對於抑制作用的形成都是很重要的。若 RGA 

圖 13  將上圖的架構轉到水稻中表現，使轉植株

內產生過量 DELLA區域缺乏的蛋白質，造成轉植

株矮化。（Itoh H et al.,2002） 

/ GAI gene family蛋白質的 DELLA區域缺失，則會使此類蛋白累積於細胞核內，而且不會因

GA的加入而分解。GA影響 RGA / GAI gene family蛋白質分解的分子機制尚未明確，但推測

可能與 ubiquitin-mediated proteasome degradation有關。GA反應的模式：在沒有 GA加入時，

RGA / GAI gene family蛋白質會抑制基因的表現，一旦 GA加入，使 RGA / GAI gene family蛋白

質被分解，而抑制作用消失，當基因不再被抑制時就可以表現（圖 14）。而 RGA / GAI gene 

family蛋白質的過量表現，會使抑制作用增強，造成植株矮化，此時若外加過量 GA，則植

株外表型又可恢復至正常株高。 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖 14  GA透過’去抑制作用’模式來調控植物的生長.（Richards DE et

al.,2001）. 
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六、 SPY、RGA / GAI gene family和 GA間的相互作用 

過量表現 S 受 GA誘導基因的表現，而喪失功能的 spy則可使種子在加了 GA

合成抑制劑的培養基中發芽，推測 SPY對 GA反應的調控為負向的，

的抑制作用減輕。同樣地，過量表現 RGA / GAI gene family蛋白質會抑制受 GA誘導基因的

表現 變，則會失去抑制作用，使植株似

外加 GA的外表型；但是若在接受 GA訊息的區域缺失，則會使 RGA / GAI gene family蛋白質

無法

 

 

 

 

 

 

七、 結論

GA訊息可以繼續傳遞下去，主要是由於抑制 GA訊息傳導的抑制物質受到了抑制，也

就是抑制作用被移除，所以 GA訊息可以向下傳遞。這些抑制物質就是 GA訊息傳遞中的負

向調控因子，尤其是 RGA / GAI基因家族中的基因；RGA / GAI gene family蛋白質存在於細胞

核中，在沒有 GA訊息時，RGA / GAI會抑制受 GA誘導基因的表現，若 GA訊息一進入，RGA 

/ GAI gene family蛋白質被分解，抑制作用喪失，使 GA訊息可以向下傳遞，受 GA誘導的基

因可以表現；所以學者們推定，GA透過”去抑制作用”來調控植物的生長發育。另一重要的
負向調控因子 SPY，存在於細胞質和細胞核中，主要存在細胞核中；SPY具有 O-linked GlcNAc 

transferase活性 質上的 Ser或 Thr

PY會抑制

而且外加 GA可使 SPY

，若 RGA / GAI gene family蛋白質發生功能喪失的突

因 GA訊息的進入而分解消失，抑制作用持續存在，使植株呈缺乏 GA的外表型。研究

者發現，spy所造成的外表型與 spy-功能喪失的 RGA / GAI gene family蛋白質雙突變所產生的

外表型相同，因此推測 SPY作用於 RGA / GAI gene family的上游；又因為 SPY具有 OGT活性，

會將N-acetyl glucosamine加到另一個蛋白質上的Ser或 Thr殘基的氫氧基上，而RGA / GAI gene 

family蛋白質具有一個調節蛋白質活性的區域，即為富含 Ser和 Thr的區域，所以學者們推

測 SPY對 RGA / GAI gene family蛋白質行糖基化作用，使此類蛋白質具有活性，進而去抑制

基因的表現。大致上的模式為：無 GA存在時，SPY可以活化 RGA / GAI gene family蛋白質，

使 GA誘導的基因受到抑制而無法表現；當 GA加入時，SPY活性受到抑制，RGA / GAI gene 

family蛋白質無法活化而不具有抑制作用，此時，GA誘導的基因即可表現（圖 15）。 

 

 

圖 15  在 GA訊息傳遞中,SPY、GAI和 RGA所扮演的角色.（Sun TP,2000）

，可以將 N-acetyl glucosamine轉到 RGA / GAI gene family蛋白
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殘基上，藉由對 RGA / GAI gene family蛋白質的修飾作用來抑制 GA訊息傳遞，SPY不只與

GA訊息傳送有關，也與植物的發育有關。而在 GA訊息傳導中，無 GA存在下，SPY對 RGA 

作用（glycosylation），使 RGA / GAI具有活性，進而去抑制受 GA誘導基因的表

現，相反地，若有 GA的存在，SPY受到抑制無法修飾 RGA / GAI，所以 RGA / GAI不具活性，

而受
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