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摘要  离子型谷氨酸受体(iGLuR)是哺乳动物中一类由L-氨基酸(如谷氨酸、甘氨酸)等配体门控的阳离子通道, 具有调节兴

奋性神经信号传递和引导神经元发育等分子功能。1998年研究者在拟南芥(Arabidopsis thaliana)中发现了20个与iGLuRs
同源的序列(即AtGLRs), 它们的功能涉及植物光信号传递、根尖分生细胞活性、花粉管生长、胞质Ca2+流以及应答多种生

物和非生物环境胁迫等。该文从谷氨酸受体(GLR)的结构特征、离子通道激活与配体的关系、表达模式及可能的生物学功

能等方面, 综述了近十几年来关于植物GLR和氨基酸信号的研究成果, 旨在为相关领域的同行提供有益的参考。        
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Lam等(1998)通过序列的同源性分析, 首次在拟

南芥(Arabidopsis thaliana)中发现了20个与动物离子

型谷氨酸受体(ionotropic glutamate receptors, iGLu- 
Rs)相似的谷氨酸受体(glutamate receptors-like re-
ceptors, AtGLRs), 并依据系统发生分析将此AtGLRs
分为3个亚家族 (AtGLR-I/-II/-III) (图1) (Lacombe, 
2001)。AtGLRs蛋白单体由800–960个氨基酸组成, 
分子量为100 kDa。通过对氨基酸的亲/疏水性分析表

明, AtGLRs与iGLuRs有极相似的蛋白质跨膜拓扑学

结构, 即具有4个(跨)生物膜结构域(M1–M4)和2个配

体 (ligand)结合区(S1和S2)的6个功能结构域(图2) 
(Lam et al., 1998)。 

AtGLR-I (4个成员)与AtGLR-III (9个成员)为姊妹

亚家族, 并推测AtGLR-II可能是由AtGLR-I的基因副

本进化而来, 因为GLRs多拷贝基因通常成串地排列

在同一条染色体上(Chiu et al., 2002; Singh et al., 
2014)。在转录水平上, 发现AtGLR在植物的根系、叶

片和生殖器官中均有不同程度的表达, 推测它们在这

些器官中可能广泛参与某些基础生物学过程(Chiu et 
al., 2002)。目前已知AtGLR-I的转录本出现于各种器

官中 , 因此很可能执行GLRs进化的原始功能 ; 而
AtGLR-II的表达模式则不同, 目前未发现其中一些成

员基因在植物的叶片和生殖器官中表达(Chiu et al., 
2002)。该亚家族基因是否具有生物学功能的特异性

至今未知。 
已有的研究表明, AtGLRs参与许多生物学过程, 

如植物的感光/向光性(Lam et al., 1998)、调节碳氮平

衡(Kang and Turano, 2003)、光合作用(Teardo et al., 
2010, 2011)、响应非生物胁迫(Kang et al., 2004; 
Meyerhoff et al., 2005)、根形态建成(Walch-Liu et al., 
2006; Li et al., 2006; Walch-Liu and Forde, 2008; 
Miller et al., 2010)、抗病虫害(Kang et al., 2006; 
Kwaaitaal et al., 2011; Manzoor et al., 2013)、介导

Ca2+跨膜转运和调节胞内Ca2+动态平衡(Kim et al., 
2001; Dubos et al., 2003; Kang et al., 2006; Qi et al., 
2006; Cho et al., 2009; Vincill et al., 2012)以及调控

花粉管的生长(Michard et al., 2011)。此外, AtGLRs
亦具有感应和传递外源与内源信号的多重功能。蛋白

质分子结构分析表明, 植物GLRs为典型的膜蛋白, 
并具有配体门控性离子通道活性。当GLRs受到相应 
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图1  来自细菌、拟南芥和人类的谷氨酸受体同源蛋白的系统进化树 

氨基酸序列的对比分析采用Lasergene DNA*软件的Clustal W方法, 并使用PAUP* 4.10b软件分析生成进化树。At: Arabidopsis 
thaliana (拟南芥); Hs: Homo sapiens (人类); Ssp: Synechocystis sp. (单细胞蓝藻菌属, 菌株PCC6803)。AtGLR蛋白序列取自Tair, 
HsGLuR1–7及SspGLuR0取自NCBI数据库。基因库登录编号或基因模式所编码的可能性完整蛋白质序列名称如下: AtGLR1.1 
(At3g04110)、AtGLR1.2 (At5g48400)、AtGLR1.3 (At5g48410)、AtGLR1.4 (At3g07520)、AtGLR2.1 (At5g27100)、AtGLR2.2 
(At2g24720)、AtGLR2.3 (At2g24710)、AtGLR2.4 (At4g31710)、AtGLR2.5 (At5g11210)、AtGLR2.6 (At5g11180)、AtGLR2.7 
(At2g29120)、AtGLR2.8 (At2g29110)、AtGLR2.9 (At2g29100)、AtGLR3.1 (At2g17260)、AtGLR3.2 (At4g35290)、AtGLR3.3 
(At1g42540)、AtGLR3.4 (At1g05200)、AtGLR3.5 (At2g32390)、AtGLR3.6 (At3g51480)和AtGLR3.7 (At2g32400), HsGLuR1 
(NP_000818.1)、HsGLuR2 (NP_786944.1)、HsGLuR3 (NP_015564.1)、HsGLuR4 (NP_000820.1)、HsGLuR5 (NP_000821.1)、 
HsGLuR6 (CAC67487.1)和HsGLuR7 (NP_000822)以及SspGLuR0 (BAA17851.1)。 
 
Figure 1  Phylogenetic tree of glutamate receptor homologs from Arabidopsis, human beings and bacterium 
The amino acid sequence alignment was performed using Clustal W (from Lasergene DNA*) and the phylogenetic tree was 
generated by parsimony analysis using PAUP* 4.10b software. At: Arabidopsis thaliana; Hs: Homo sapiens; Ssp, Synechocystis 
sp. (strain) PCC6803. AtGLR protein sequences were extracted from Tair, HsGLuR1–7 and SspGLuR protein sequences were 
obtained from NCBI database. GenBank accession number or gene models for obtaining putative full-length protein sequences 
are described as below: AtGLR1.1 (At3g04110), AtGLR1.2 (At5g48400), AtGLR1.3 (At5g48410), AtGLR1.4 (At3g07520), 
AtGLR2.1 (At5g27100), AtGLR2.2 (At2g24720), AtGLR2.3 (At2g24710), AtGLR2.4 (At4g31710), AtGLR2.5 (At5g11210), 
AtGLR2.6 (At5g11180), AtGLR2.7 (At2g29120), AtGLR2.8 (At2g29110), AtGLR2.9 (At2g29100), AtGLR3.1 (At2g17260), 
AtGLR3.2 (At4g35290), AtGLR3.3 (At1g42540), AtGLR3.4 (At1g05200), AtGLR3.5 (At2g32390), AtGLR3.6 (At3g51480), 
AtGLR3.7 (At2g32400); HsGLuR1 (NP_000818.1), HsGLuR2 (NP_786944.1), HsGLuR3 (NP_015564.1), HsGLuR4 
(NP_000820.1), HsGLuR5 (NP_000821.1), HsGLuR6 (CAC67487.1), HsGLuR7 (NP_000822); SspGLuR0 (BAA17851.1). 
 

配体的激活后, 就介导Ca2+的跨质膜流入, 以启动Ca2+

信号转导下游的一系列生理和发育等生物学过程。 

1  微生物及动物界的谷氨酸受体 

1.1  谷氨酸受体的起源与进化 

根据对动物离子型谷氨酸受体(iGLuRs)、细菌周质氨

基酸结合蛋白(bacterial periplasmic binding proteins, 
BPBP)以及植物谷氨酸受体GLRs的系统发生学的分

析表明, iGLuRs与植物GLRs有共同的起源, 且早于

原始动/植物的出现和iGLuRs三个亚家族的分化(图1) 
(Chiu et al., 1999)。此外, 原核生物集胞藻或蓝细菌

(Synechocystis sp.)谷氨酸受体GLuR0的发现则较有

力地证实了上述推测(Chen et al., 1999)。原始的谷氨 



  何明洁等: 植物谷氨酸受体的研究进展  829 

 

 
图2  拟南芥谷氨酸受体的拓扑学结构(以GLR3.5为例) 

AtGLR3.5序列取自Aramemnon (http://aramemnon.uni-koeln.de/index.ep)。蛋白拓扑学结构(或疏水性)的预测使用http://www.cbs. 
dtu.dk/services/TMHMM/。AtGLR3.5包含3个跨膜域(M1、M3和M4)、1个嵌入脂质膜内的结构域M2及2个预测的位于胞质外侧的

配体结合区S1和S2, 其碳端位于胞质内。图中的数字表示蛋白质肽链的氨基酸残基位置数。 
 
Figure 2  Putative topology of a representative glutamate receptor (GLR3.5) from Arabidopsis 
The protein sequence of AtGLR3.5 was extracted from Aramemnon (http://aramemnon.uni-koeln.de/index.ep). Topological (or 
hydrophobicity) prediction of protein was performed using a program from a web server http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/. 
AtGLR3.5 is predicted to exhibit 3 trans-membrane domains (M1, M3, and M4), 1 domain (M2) imbedded in a lipid-layer, 2 do-
mains S1 and S2 locating outside cytoplasm for ligand binding, and a C-terminal region towards the cytosol. Numbers indicate 
positions of amino acid residues in a peptide sequence. 

 
酸受体(ancestral GLRs)由BPBP演化而来, 继而分别

进化为原始动物离子型谷氨酸受体(ancestral iGLu- 
Rs)、植物谷氨酸受体(plant GLRs)和原始G蛋白耦联

的受体亚家族C (ancestral subC-GPCRs)。 
ancestral iGLuRs再分别进化形成N-甲基-D-天

冬氨酸受体(NMDA受体)、α-氨基-3羧基-5甲基-4异恶

唑受体(AMPA受体)和海人藻酸受体(KA受体); an-
cestral subC-GPCRs则进化为动物的代谢型谷氨酸

受体(metabolic GLR, mGLuR) (Turano et al., 2001)。
另有研究者认为, 已知的所有类型的谷氨酸受体皆由

原核生物钾离子通道进化而来(Davenport, 2002)。
Price等(2012)则提出, 在原始单细胞生命中, 分别编

码钾离子通道(potassium channel, KcsA)与BPBP的
基因发生了重组和融合, 继而形成了编码原始的原核

生物谷氨酸受体的基因。KcsA演化形成原核生物的

GLuRs, BPBP则演化形成受体的配体结合结构域; 
在原核向真核生物进化的过程中, 原核生物的GLuRs
基因又与另一BPBP基因发生融合, 最终形成真核生

物中包含2个配体结合区的真核生物GLuRs (Price et 

al., 2012)。 

1.2  原核生物的谷氨酸受体 

Chen等(1999)在集胞藻属(Synechocystis PCC 6803)
中发现原核生物的谷氨酸受体GLuR0, 其与大鼠

(Ratatus norvegicus) δ1的同源性最高, 其次是拟南

芥AtGLRs。进一步研究表明, 与真核生物GLuRs一样, 
GLuR0能响应谷氨酸并介导K+的跨膜运动; 决定受体

功能和空间折叠结构的基本序列及关键性残基在原核

生物的GLuRs和真核生物的GLuRs间是保守的。此外, 
GLuR0具有K+通道的代表性序列TVGYG (即苏氨酸-
缬氨酸-谷氨酸-酪氨酸-谷氨酸); 原核生物的GLuRs
与真核生物的GLuRs在K+通道之间具有序列的同源

性和通道结构的相似性。但是, 原核生物的GLuRs与
真核生物的GLuRs之间存在较大差异。GLuR0能响应

L-Gln、L-Gly和L-Ser, 但不能响应NMDA、AMPA和
KA等这些真核生物GLuRs的主要配体。在结构上, 
GLuR0没有真核生物GLuRs的N端结构域, 也没有

M4跨膜结构域及C末端位于细胞质内的结构域。
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GLuR0对K+和Rb+具有选择通透性, 对Na+和CS+则

无通透性, 且通道的通透性受亚毫摩尔级别钡离子

(Ba2+)的抑制(Chen et al., 1999)。 
GluR0的发现较有力地支持了GLRs与iGLuRs共

同起源于动植物分化出现前的生命形式的理论推测。

Chen等(1999)进一步提出真核生物谷氨酸受体由原

核生物谷氨酸受体进化而来(图1)。GLuR0是原始离子

跨膜转运系统KcsA与谷氨酸受体这种高级的配体门

控系统间的过渡形式。 

1.3  动物的谷氨酸受体 

动物的离子通道型谷氨酸受体(iGLuRs)是一类配体门

控性阳离子通道, 介导了大多数动物中枢神经系统中

的兴奋性神经信号转导(Dingledine et al., 1999)。根

据iGLuRs主要结合配体的不同可分为3种类型: KA受
体、NMDA受体和AMPA受体(Hollman and Heineman, 
1994; Dingledine et al., 1999)。AMPA受体和KA受体

通常合称为非NMDA受体, 因为这2种受体能交叉应

答AMPA与KA, 即二者都能结合AMPA或KA, 引起通

道对Na+、K+和Ca2+等的通透性改变, 且它们的序列同

源性很高(Parsons et al., 1996)。进一步研究表明, 另
外2个与非NMDA受体亲缘性很近的蛋白家族包括δ
蛋白家族(delta class) (Yamazaki et al., 1992)和海人

藻酸结合蛋白(kainate-binding protein) (Gregor et al., 
1989)。 

在氨基酸序列的总体水平上 , 植物GLRs与非

NMDA受体具有高度同源性(Lam et al., 1998; Chiu et 
al., 2002)。AtGLRs与iGLuRs有极相似的蛋白质跨膜

拓扑学结构, 二者的单体蛋白均包含6个功能结构域: 
GlnH1/S1及GlnH2/S2两个配体结合域, 3个全跨膜域

(M1、M3和M4)和1个半跨膜域(M2), 以形成通道结构

域(图2)。 AtGLRs与非NMDA受体的M1–M4区同源性

为16%–63% (Lam et al., 1998)。GLRs与iGLuRs的
整体同源性为50%–60%, 但离子通道的孔道形成区

M2结构域的同源性则低于此值。植物M2的序列起始

缺乏P及K/R (脯氨酸、赖氨酸/精氨酸)残基, 推测其离

子通透性可能不同。M3在GLRs与iGLaRs之间的同源

性最高(61%)。如此的高度同源性说明该结构域对受

体功能的完整性具有极其重要的作用(Chiu et al., 
2002; Nagata et al., 2004)。但是Kim等(2001)提出

AtGLRs中的成员(AtGLR3.2)与海人藻酸受体的同源

性并不高, 虽然M3区序列同源性有61%, 但是整体序

列的同源性仅有21%。 
总之, 在长期的生物进化中, GLRs与iGLuRs的

结构并未出现较大变化, 表明它们的结构对其执行生

物学功能极为重要。然而, 植物没有神经系统, 却存在

着与介导动物兴奋性神经信号转导的iGLuRs同源的

GLRs, 且二者的结构与作用机制具有极高的相似性, 
这可用于解释为何有些植物的天然提取物能作为外源

信号直接刺激动物大脑神经系统从而引起神经兴奋。典

型的例子是, 作为iGLuRs亚家族KA受体激动剂(agon- 
ist)的红藻氨酸(kainite)即来源于海藻(Digenea sim-
plex)的天然提取物。AtGLRs和iGLuRs都能响应谷  
氨酸并介导Ca2+等阳离子的跨膜转运, 参与许多与信

号转导有关的生理过程, 在生命过程中扮演着重要   
角色。 

2  植物谷氨酸受体GLRs的分子结构 

2.1  氨基酸序列 

AtGLRs单体含800–960个氨基酸残基, 分子量约为

100 kDa (根据Aramemnon)。Chiu等(1999, 2002)通
过比较iGLuRs与AtGLRs之间及AtGLRs成员之间氨

基酸序列的保守区域特征, 试图寻找保守的氨基酸残

基, 并以此为切入点找到决定AtGLRs功能和特性的

关键性残基, 以期解读GLRs的折叠方式和作用机制。

此外, 通过比较差异性氨基酸及氨基酸序列可能找到

决定动植物间的GLuRs及植物GLRs各成员之间的结

构特征、响应配体以及介导离子通透性差异等的关键

性因子。对于AtGLR1.1而言 , 其配体结合区S2的
G701 (701位的甘氨酸)在动植物之间是保守的, 该残

基出现在所有AtGLRs和除了果蝇(Drosophila melan- 
ogaster)以外的已发现的动物iGLuRs中。此外, 原核

生物GLuR0在此位点被脯氨酸取代, 鱼腥藻(Anaba- 
ena azotica) GLuR被精氨酸取代; 在真核生物中保

守而在原核生物蓝藻菌(Cyanobacterium)中发生改变

的氨基酸残基包括I501、P538、W544、Y169和L623, 
其中L623在鱼腥藻GLuR中被丙氨酸取代 , 但在

GLuR0中则是保守的(Chiu et al., 1999, 2002)。然而, 
这些发生改变的氨基酸是否对GLRs的结构及功能起

着决定性作用仍有待验证。对AtGLR1.4而言, Tapken
等(2013)的研究表明, 在AtGLRs的S1区域中保守的
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D499、T501和R506进行氨基酸替换(或点突变), 导致

配体门控性阳离子通道活性急剧降低甚至缺失, 说明

这些氨基酸残基对配体物质的结合至关重要。 
AtGLRs的N末端含有参与分泌途径的信号肽序列, 

故推测AtGLRs很可能定位在细胞膜上(Chiu et al., 
1999; Nagata et al., 2004; Teardo et al., 2010)。此外, 
对AtGLRs3.3、AtGLRs3.4、AtGLRs3.5等序列的分析

表明, 它们还同时含有线粒体和叶绿体靶向序列的多

重定位信号肽序列, 推测这些受体蛋白也很可能同

时作用于细胞膜、线粒体膜和叶绿体膜上。GFP及

YFP等荧光蛋白标记实验证实了上述推论(Meyer- 
hoff et al., 2005; Teardo et al., 2011)。同样, 对其它

植物中的GLRs(如萝卜(Raphanus sativus) RsGLu- 
R和水稻(Oryza sativa) OsGLR3.1)的序列分析和

GFP标记实验证明它们能够经分泌途径最终定位于

细胞质膜上。 

2.2  功能结构域 

在蛋白质一、二级结构上, 比较20个AtGLRs成员之间

的6个结构域, 发现它们的4个跨膜结构域(M1–M4)仅
有很小的差异。在所有亚家族中, M1、M2和M3是最

保守的区域, 故而推测其包含了形成离子通道的重要

残基并决定通道的离子选择性。然而, 2个配体结合区

(S1和S2)则具有明显的差别(Chiu et al., 2002)。此外, 
大多数AtGLRs亦包含1个G蛋白耦联受体类结构域

(G-protein coupled receptor-like domain), 此结构域

在进化上关联了来自不同物种的谷氨酸受体(Chiu et 
al., 1999; Turano et al., 2001)。另外, 一些AtGLRs
的N端有一段相当长的序列与胞外Ca2+感应蛋白以及

谷氨酰胺 /氨基丁酸 (GABA)受体有很高的同源性

(Turano et al., 2002; Nagata et al., 2004)。 
对离子通道的选择性而言, 蓝细菌GLuR0的通道

孔域P区(pore region)包含GYGD特殊序列, 该序列

赋予GLuR0被谷氨酸激活后对K+的通透选择性, 而
GLRs与iGLuRs之间的明显差异则在于GYGD区的序

列不同(Davenport, 2002)。大部分GLRs的GYGD区

域中包含阳离子残基, 推测可与通过的阳离子相互作

用并影响通道的选择性(Davenport, 2002)。在AMPA
受体的GYGD区域一般则含有阴离子或极性残基, 若
在该区域内将Q (极性谷氨酰胺)取代为R (带正电的精

氨酸), 则能降低Ca2+的通透性和通道的电导率。这些

差异说明GLRs对离子的选择性可能不同于iGLuRs, 
而是一种新的选择机制(Davenport, 2002)。此外 , 
AtGLRs与iGLuRs都有1个很长的N端, 虽然其功能并

不明确, 但此N端与mGLuRs (代谢型谷氨酸受体)的配

体结合域、GABAB (γ-氨基丁酸)受体以及胞外Ca2+感应

器(Ca2+ sensors)都具有同源性(Davenport, 2002)。 

2.3  完整的结构 

目前, 虽然还没有完整的GLRs的三维晶体结构相关

实验数据, 但人们推测具有完整功能性的GLRs应与

iGLuRs类似, 即同样应以至少4个亚基构成的多聚体

形式存在(Dubos et al., 2003)。其原因为AtGLRs与
NMDA受体的某些家族成员或亚基之间也存在很近的

亲缘性, 而功能性NMDA受体是来自NMDA三个亚家

族(NR-1、-2和-3)的单体蛋白相互结合后所形成的同

源或异源多聚体(Ulbrich and Isacoff, 2008)。换言之, 
在内质网中NMDA受体的N端结构域能引起蛋白亚基

间的相互作用, 先形成二聚体, 最后再组装成四聚体

(Sobolevsky et al., 2009; Traynelis et al., 2010)。 
近来亦有实验数据证实GLRs确实以多聚体的形

式存在。利用AtGLRs C端的抗体蛋白在SDS-PAGE
上可检测到多聚复合体(Turano et al., 2002)。运用荧

光共振能量转换 (fluorescence resonance energy 
transfer, FRET)分子标记技术, 可证明AtGLRs (如
AtGLR3.2和AtGLR3.4)以同源或异源多聚体的形式

存在。使用酵母双杂交系统(Y2H方法)也能鉴定到细胞

质膜上不同AtGLRs的同源或异源蛋白的相互作用, 而
且AtGLR2.9、AtGLR3.2及AtGLR3.4很可能是调节相

互作用的主导者(Price et al., 2013)。AtGLRs三个亚家

族的受体复合物的形成似乎是独立或者不受局限的, 
而不同于iGLuRs复合体的组装仅局限于同一亚家族成

员并作为亚基之间的相互作用(Dingledine et al., 1999; 
Price et al., 2013)。植物GLRs的这些特征及属性很可

能加强了这类受体系统生物学功能的灵活性。 

3  GLRs的配体物质 

对拟南芥根尖的电生理实验证实, 0.3–3 mmol·L–1的

Glu能引起细胞膜电位的去极化并激发瞬间Ca2+的胞

内流, 其中对1 mmol·L–1 Glu处理的应答效应最强

(Dennison and Spalding, 2000)。另有研究者发现, 低
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至0.1 mmol·L–1 Glu及其它激动剂能引起GLRs高达

40%的通道活性(Vatsa et al., 2011; Vincill et al., 
2012), 而0.05 mmol·L–1 L-Glu就能明显引起拟南芥

根系形态的重建(Walch-Liu et al., 2006)。Dubos 
(2003)的研究表明 , 对拟南芥而言 , 同时加入0.01 
mmol·L–1 Glu和Gly与分别加入1 mmol·L–1 Glu或Gly
所引起的胞质内Ca2+振荡强度相当, 故而推测0.01 
mmol·L–1的外源氨基酸信号即可激活GLRs信号通路

(Dubos et al., 2003)。 
除Glu之外, Gly也能引起植物细胞膜电位的消极

化并激发瞬间Ca2+的胞内流。Dubos等(2003)利用结

构模拟预测法推测, 对大多数AtGLRs而言, Gly (而非

Glu)是它们的主要激动剂, 唯有AtGLR1.1才以Glu作
为配体。近年来的研究表明, 除上述2种氨基酸之外, 
精氨酸(Arg)、丝氨酸(Ser)、丙氨酸(Ala)、半胱氨酸

(Cys)、甲硫氨酸(Met)和苯丙氨酸(Phe)等多种氨基酸

及谷胱甘肽也引起同样的生理效应。而且Vincill等
(2012)证实上述多种氨基酸的有效作用浓度为0.01– 
10 mmol·L–1 (Meyerhoff et al., 2005; Vincill et al., 
2012)。此外, Qi等(2006)发现在10 mmol·L–1外源Glu
的作用下, Glu激活的野生型植株的细胞膜去极化在

AtGLR3.3的突变体中显著降低; AtGLR3.3介导或参

与6种氨基酸(Glu、Gly、Ala、Ser、Asn和Cys)引起

的Ca2+胞质内流和膜的去极化。Frauli等(2006)则认为

在根细胞中GLR3.3调控氨基酸门控的Ca2+内流, 但
可能不是形成通道的必要条件; 在植物中, Gly可能并

不直接激活Ca2+通道, 而是通过促使谷氨酸的分泌间

接开启离子通道; Gly处理与Ca2+通透性增加之间的

确切关系仍不明确。 
iGLuRs的激动剂β-甲氨基L-丙氨酸 (β-methyl- 

amino-L-alanine, BMAA)也能引起拟南芥细胞膜电位

的变化, 故推测BMAA亦可能是GLRs的配体之一, 但
是BMAA是GLRs的激动剂还是拮抗剂仍存在争议

(Brenner et al., 2000)。 iGluRs主要的激动剂 , 如
NMDA、AMPA、KA则不能引起拟南芥等GLRs的应

答反应(Vatsa et al., 2011)。基于蛋白质空间结构的生

物信息学模拟分析, 人们预测卡那霉素和一些聚胺类

物质可以作为AtGLRs尤其是AtGLR2.1和AtGLR3.1
的配体激活GLRs信号通路。然而目前仅有实验数据

说明AtGLR1.1的通道孔隙P区与多胺有相互作用, 至
于卡那霉素和多胺是否可作为植物GLRs的自然配体

及其生理作用还有待验证(Dobus et al., 2005)。 
最常用的iGluRs及GLRs的拮抗剂主要有6, 7-二

硝基喹喔啉-2, 3-二酮(6, 7-dinitroquinoxaline-2, 3-di- 
one, DNQX)和氨基磷酰基戊酸(2-amino-5-phospho- 
nopentanoic aci, AP-5)。通过X射线观察发现DNQX
能使iGLuR的配体结合区域的瓣闭合(lobe closure)角
度改变3° (McFeeters and Oswald, 2004), DNQX可
能与所有AtGLRs的配体结合区结合进而引起相关的

(通道)抑制效应(Dubos et al., 2003)。此外, 还发现存

在其它的抑制剂或拮抗剂, 如MK-801 (dizocilpine)、
美金刚胺(memantine)、5, 7-二硝基喹喔啉-2, 3-二酮

(5, 7-dinitroquinoxaline-2, 3-dione, MNQX)及6-氰基

-7-硝基喹喔啉-2, 3-二酮(6-cyano-7-nitroquinocaline- 
2, 3-dione, CNQX)等。La+和Gd3+是一类非特异性离

子通道阻断剂, 对GLRs参与的信号通路也具有抑制

作用(Dubos et al., 2003, 2005; Meyerhoff et al., 
2005; Vatsa et al., 2011)。 

4  GLR离子通道的特征 

对拟南芥的研究表明 , L-Glu的处理能激发根细胞 
[Ca2+]cyt的瞬间剧增, 故而推测Glu可能开启了质膜上

的Ca2+通道。当使用La3+ (阳离子通道抑制剂)处理植

物时, 胞内Ca2+浓度的峰值降低, 而La3+在不影响膜

电位(Vm)的情况下可抑制Glu激发的去极化, 说明膜

的去极化是胞质Ca2+流动变化所致。由于La3+并非

Ca2+通道的特异性抑制剂, 故可能是通过阻碍Glu对
Ca2+通道的调节而抑制膜的去极化(Dennison and 
Spalding, 2000)。综上, Glu影响胞质Ca2+内流说明

GLRs可能作为Glu的受体参与细胞内Ca2+信号的  
调控。 

植物的GLRs可能具有类似于非选择性阳离子通

道(non-selective cation channel, NSCC)的功能, 并
在Ca2+和一价阳离子的运输过程中起作用(Lacombe, 
2001; Davenport, 2002)。在拟南芥中超表达AtGLR- 
3.2 (AtGLuR2)后, 植株呈现缺钙以及对K+和Na+敏感

的症状, 外源补充Ca2+则可以改善这种症状。随着外

源钙量从0.01 mmol·L–1增至10 mmol·L–1, 转基因植

株与野生对照植株的含钙量都相应增加, 但是在相同

浓度供钙量下二者的含钙量没有显著差异。然而在二

者含钙量低于13 mg·g–1 DW的实验组中, 后者的生物
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量大于前者3倍以上。这说明AtGLR3.2的超表达并未

改变植株对Ca2+的吸收, 而是改变了植株对Ca2+的利

用效率(Kim et al., 2001)。AtGLR1.1突变体植株表现

出对Ca2+浓度升高的敏感反应, 但是对Na+和K+的敏

感性则与野生型的表现型相同(Kang and Turano, 
2003)。在蟾蜍卵母细胞中异源表达AtGLR3.4可以调

节细胞对K+、Na+、Cs+和Ca2+的通透性(Meyerhoff et 
al., 2005)。Dubos等(2003)报道Glu和Gly可能协同调

控配体介导的Ca2+流动, 从而调节拟南芥植株的下胚

轴伸长; 此外, 他们还发现Glu和Gly引起的[Ca2+]cyt升

高和下胚轴伸长能被DNQX抑制。AtGLR3.7在蛙卵细

胞中的异源表达则表现出无需膜电位促进的对外源

Na+、Ca2+和Ba2+的离子通透性, 表明AtGLR3.7可能

形成非配体激活的阳离子通道或其它类型的阳离子通

道的组成部分(Roy et al., 2008)。此外, 人们发现在蛙

卵细胞和人胚胎肾细胞中异源表达AtGLR3.3和At- 
GLR3.4可调节Ca2+内流; AtGLR3.3突变体植株的下

胚轴和根细胞中, AtGLR3.3介导了由Glu引起的细胞

内Ca2+浓度增加以及膜的去极化(Stephens et al., 
2008; Vincill et al., 2012)。在蛙卵细胞中表达全长At- 
GLR1.4可以提高细胞对氨基酸的敏感性、阳离子的非

选择性及Ca2+通道的通透性, 且可被动物iGluR拮抗

剂DNQX和CNQX抑制(Tapken et al., 2013)。利用基

因片段转接克隆以及在蛙卵细胞中表达的技术, 证明

AtGLR1.1和AtGLR1.4具有功能性的离子孔隙结构域, 
AtGLR1.1的孔隙能够通透Na+、K+和Ca2+且受非选择

性离子通道阻断剂La3+的调控(Tapken and Hollmann, 
2008)。 

总之, 已有研究表明, GLRs参与体内Ca2+的转运

与调控 , 但是GLRs是否通过形成离子通道来调控

Ca2+的流动, 仍需进一步研究。 
另外, 人们已分离获得完整的NMDA与AMPA型

的iGLuRs晶体结构, 并从蛋白质三维空间结构关系

和具体作用的氨基酸残基水平解析了iGLuRs的激活

与脱敏过程(Sobolevsky et al., 2009)。由此推测GLRs
也通过类似的机制实现通道的激活与脱敏, 该过程可

分为3个阶段: (1) GLRs处于活性状态, 能识别和应答

配体; (2) GLRs结合配体介导Ca2+流入, 而后处于脱

敏状态, 此时依然结合着配体, 但不再应答其它配体, 
不再产生Ca2+内流; (3) GLRs直接释放配体或通过胞

吞作用转运至胞内降解而恢复活性状态(Meyerhoff et 

al., 2005; Stephens et al., 2008)。 

5  植物中其它的GLRs 

继拟南芥之后, 人们在水稻基因组中亦发现与AtGLR
具有很高同源性的包含24个成员的OsGLR基因(Li et 
al., 2006; Singh et al., 2014)。OsGLR分4个亚家族

(subfamily), 其中亚家族I与II可能是姊妹家系; 亚家

族I、II、III与拟南芥可能有共同的进化祖先; 但是, 亚
家族IV是水稻特有的, 且Sign等(2014)认为有可能是

由上述3个亚家族基因中的一个在复制过程中产生的

副本进化而来。另外, OsGLRs蛋白有一个明显的特征, 
即拥有第5个跨膜结构域。我们对OsGLRs的生物学功

能仍知之甚少。Li等(2006)报道OsGLR3.1的表达模式

与拟南芥GLR-III十分相似, 且在根系中的表达量相对

较低。利用异源表达系统研究发现OsGLR3.1在人胚

胎肾细胞中能形成同源多聚体, 推测水稻谷氨酸受体

很可能以多聚体的形式执行(通道)功能。利用基因突

变技术研究发现, OsGLR3.1的表达是维持水稻根尖

分生组织细胞活力所必需的。GFP融合表达实验显示, 
OsGLR-GFP信号主要停留在内质网中 (Li et al., 
2006)。Singh等 (2014)亦观察到在烟草 (Nicotiana 
tabacum)叶片中表达OsGLR1.1-GFP, 荧光信号出现

在内质网 , 这与OsGLR3.1的情况相似。以上关于

OsGLR作用位点的研究结果, 从另一侧面反映了使

用报告基因实施蛋白定位研究时有很多困难, 因为人

们已发现在内质网中iGLuRs的N端序列能相互识别, 
继而在特定辅助蛋白的作用下正确折叠形成具有完整

功能的多聚复合体(Ayalon and Stern-Bach, 2001; 
Ayalon et al., 2005; Mah et al., 2005; Penn et al., 
2008)。然而, 使用融合蛋白标记很可能会阻碍谷氨酸

受体多聚复合体的正确折叠以及随后的分泌与定位, 
导致谷氨酸受体以单体形式滞留于内质网腔内, 而不

能在预期的其它细胞膜上正确定位。尽管一些GLRs
的靶位点可能确实在内质网膜上。 

Kang等(2006)在萝卜中发现了类似的谷氨酸受

体基因RsGLuRs。RsGLuR蛋白含有与 iGLuRs和
AtGLRs相似的6个保守结构域(即M1–M4, S1和S2), 
并且与AtGLR3.2的同源性最高(Kang et al., 2006)。
RsGLuR包含了1个决定其分泌途径的疏水信号肽序

列 , C端含有一段决定其途经内质网分泌的SLKS   
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序列。 
Aouini等(2011)报道了番茄(Solanum lycopersi- 

cum)中的13个SlGLR基因。SlGLRs蛋白的功能结构

域与AtGLRs的M1–M4跨膜结构域及配体结合区S1
和S2亦很相似; 同时发现, 在N端有与其它GLRs相
似的途经分泌系统的肽段信号序列标签; 13个SlGLR
基因可分成3个亚家族, 其中SlGLR-II和SlGLR-III与
AtGLRs有近亲关系, SlGLR-I可能为番茄所特有。根

据上述分析结果, 可推测陆生植物的GLRs在进化过

程中源于共同的祖先, 此祖先在茄科和十字花科之间

产生了进化分支; 然而, 番茄在进化中可能丢失了

AtGLR-I或者从来就没有整合过AtGLR-I (Aouini et al., 
2012)。另外, SlGLR各亚家族没有转录表达的家族特

异性。如SlGLR1.1主要在根系中表达, 而SlGLR1.2
则无表达上的组织特异性, 而是随着果实的发育在果

实中的表达量增加 , 在成熟时表达量达到最高。

SlGLR2.2主要在叶片中表达, 且表达量显著高于同

一亚家族的其它基因, 推测SlGLR2.2的功能在其亚

家族成员中可能占主导作用。SlGLR3.1在地上部组织, 
如叶片、茎中都有大量表达, 且在花中的表达量高于

根(Aouini et al., 2012)。鉴于果实成熟过程中谷氨酸

的含量相对较高, 推测SlGLRs可能通过谷氨酸信号

途径调控果实的发育。 

6  GLRs的分子生理功能 

6.1  GLRs表达的时空特异性 

研究表明, AtGLRs的20个成员都有不同程度的转录

表达(表1), 而且发现其中至少有3个成员(AtGLR2.5、
AtGLR3.4和AtGLR3.5)以剪接变异体的形式出现

(Chiu et al., 2002; Meyerhoff et al., 2005; Teardo et 
al., 2015)。不同形式的mRNA剪接变异体可能增加了

受体复合物的组成形式, 扩展了GLRs参与植物生命

过程的途径和方式, 为灵敏、灵活地调控信号转导过

程提供了可能。 
AtGLR-I与AtGLR-II在植物的根、茎、叶、花和角

果等所有器官中均有不同程度的表达(表1)。家族III基
因大部分成员(除AtGLR3.2与AtGLR3.7外)在根系和

角果中的表达水平最高(Chiu et al., 2002)。相比之下, 
亚家族II基因的表达情况则较复杂, 其9个成员中有5
个(AtGLR2.1、AtGLR2.2、AtGLR2.3、AtGLR2.6和

AtGLR2.9)仅在根系中表达, 1个基因(AtGLR2.4)在根

系和角果中表达, AtGLR2.7和AtGLR2.8的转录本出

现在除花以外所有的器官中, AtGLR2.5则在整个植物

中皆有表达(Chiu et al., 2002)。 
对AtGLRs各成员基因的精确表达研究有助于了

解它们在植物代谢中所起的作用。Roy等(2008)运用

单细胞RNA取样、微量RNA扩增和基因特异性扩增等

技术在细胞水平上对拟南芥GLRs表达特性进行了剖

析, 发现在同一细胞中有5–6个GLRs基因同时表达。 
此外, 一些特定的GLR在不同植株的同一类型细胞中

的表达差异很大, 但是在同一植株的不同细胞中的表

达则表现出高度相似性(Roy et al., 2008)。这一现象

说明AtGLRs的表达可能具有植株个体特征而非细胞

特异性。研究者推测此现象的一种可能原因是这些基

因的表达因植株间的生物和非生物环境或微环境的不

同而表现出很大的差异, 且植株个体特性导致的表达

差异可能比实验预期的还要强烈; 另一种可能则是

AtGLR基因的功能冗余所致。 

6.2  GLRs与光信号传递 

拟南芥种子用BMAA处理后, 引起2–3倍的下胚轴伸

长, 同时亦抑制种子早期萌发过程中的子叶展开, 这
种作用于下胚轴的效应具有光特异性并且能被外源

Glu修复。由此推测, BMAA可能阻断了拟南芥的光信

号传递, 而外源添加Glu能提高体内的谷氨酸水平, 
以致与BMAA竞争、恢复AtGLRs的分子生理功能(Br- 
enner et al., 2000)。在光照培养条件下, 加入DNQX
能引起拟南芥幼苗下胚轴伸长1.5–2倍, 同时减少叶

绿素的合成, 表明DNQX能部分阻止光对下胚轴伸长

的抑制和对叶绿素合成的诱导。DNQX的这些效应亦

具有光特异性, 在黑暗条件下不起作用(Lam et al., 
1998)。这些结果说明谷氨酸受体可能影响植物的光

信号传递, 因为有研究表明钙调蛋白7 (calmodulin7, 
CaM7)直接作用于部分光诱导基因的启动子并且调节

它们的表达(Kushwaha et al., 2008)。因此推测GLRs
可能作为离子通道, 通过对胞质Ca2+浓度的调控而参

与光信号转导, 但目前仍缺乏详细的实验证据。 

6.3  GLRs与植物器官发育 

谷氨酸受体的分子功能涉及植物生长及发育过程中的

许多生物学事件。在拟南芥根系中, AtGLR3.2和At- 
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表1   拟南芥谷氨酸受体AtGLRs表达的时空特异性 
Table 1   Overview of glutamate receptors-like receptors (AtGLRs) expression pattern in Arabidopsis thaliana 

表达位点 基因名称及 
登录号 

家族 苗龄 
器官水平 组织水平 亚细胞水平 

参考文献 

1周 根部皮层, 托叶着生部 NR 

4周 
根、茎、叶 

全展叶叶沿; 根系除根尖外各组织 NR 
AtGLR1.1 
At3g04110 

8周 主要是根、叶; 花、角果中很微弱 花、角果中检测不到GUS信号 NR 
AtGLR1.2 
At5g48400 

4周后 根、茎、叶、花、角果; 主要是根

与角果 
花粉管 NR 

4周 根、茎、叶, 叶中很微弱 NR NR AtGLR1.3 
At5g48410 8周 叶和花中微弱; 主要是根与角果 NR NR 
AtGLR1.4 
At3g07520 

I 

4周后 根、茎、叶、花、角果 NR NR 

1周后 根、茎、叶、叶柄 根系除根尖外各组织; 托叶着生部

位 
NR AtGLR2.1 

At5g27100 

4周后 根 根系所有组织; 花药和胚珠检测到

微弱且转瞬即逝的GUS信号 
NR 

AtGLR2.2 
At2g24720 

4周后 根 NR NR 

AtGLR2.3 
At2g24710 

4周后 根 NR NR 

AtGLR2.4 
At4g31710 

4周后 根、角果 NR NR 

AtGLR2.5 
At5g11210 

4周后 根、茎、叶、花、角果 NR NR 

AtGLR2.6 
At5g11180 

4周后 根 NR NR 

AtGLR2.7 
At2g29120 

II 

4周后 叶、角果, 根中微弱 NR NR 

Chiu et al., 
2002; 
Roy et al., 
2008 
 

AtGLR2.8 
At2g29110 

4周后 根、叶柄、叶、角果 NR NR 

4周 根、叶、茎、叶柄 NR NR AtGLR2.9 
At2g29100 

 

8周 根 NR NR 

Chiu et al., 
2002 
Roy et al., 
2008 
 

5天后 根、茎、叶、叶柄 所有维管组织; 保卫细胞 NR AtGLR3.1 
At2g17260 8周 根、茎、叶、花、角果 花丝和花药连接部位强烈表达 NR 

7天后 根、茎、叶柄、叶 所有维管组织及其邻近的导管, 随
着植物生长表达更强烈; 根系韧皮

部细胞中表达量远高于邻近细胞, 
原生韧皮部更为强烈 

NR AtGLR3.2 
At4g35290 

8周 根、茎、叶、花、角果, 主要是叶

与角果 
花、茎维管组织; 花芽; 胚珠, 尤其

是外皮层和生长中心 
NR 

AtGLR3.3 
At1g42540 

4周后 根、茎、叶柄、叶、角果  NR 

AtGLR3.4 
At1g05200 

4周后 根、茎、叶、花、角果, 莲座叶中

最强 
叶肉组织; 维管束; 保卫细胞, 排水

孔; 根内外皮层, 根毛 
细 胞 质 膜 , 
叶绿体内膜 

0 种子发芽时强烈, 随发芽完成降低 胚胎与子叶中强烈表达 AtGLR3.5 
At2g32390 4周后 根、茎、叶、花、角果 NR 

线粒体内膜; 
叶绿体膜 

AtGLR3.7 
At2g32400 

III 

整个生长

阶段 
所有器官 所有组织 细胞质膜 

Cho et al., 
2009 
Kim et al., 
2001; 
Kong et al., 
2015; 
Meyerhoff 
et al., 2005
Turano et 
al., 2002 
Teardo et 
al., 2011 
Teardo et 
al., 2015 

NR: 未见报道。NR: Not reported.  
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GLR3.4主要在韧皮部表达 , 尤其是在筛板附近。

AtGLR3.3在大多数初生根的细胞中皆有表达, 但是

在韧皮部及筛板区的表达量较低。AtGLR3.2和At- 
GLR3.4突变体以及它们的双突变体植株具有类似的

表型, 即出现大量异常的侧根原基, 而AtGLR3.3突变

体的侧根原基则无此表型。研究者推测AtGLR3.2/ 
AtGLR3.4相关的离子通道可能通过韧皮部的Ca2+信

号调控侧根的生长(Vincill et al., 2013)。 
Li等(2006)报道水稻OsGLR3.1被T-DNA插入后, 

该突变体的根尖分生组织结构出现异常且伴有细胞程

序性死亡, 并呈现短根的生长表型。这表明OsGLR3.1
基因的功能在种子萌发早期对维持根尖生长点的细胞

分化和细胞活力是必要的, 它可能协调了根顶端分生

组织的细胞核分裂能力。Walch-Liu等(2006)研究发现

0.05 mmol·L–1 L-Glu可明显引起拟南芥根系形态的重

建。 应用动物iGLuRs的拮抗剂和激活剂可影响拟南

芥根细胞的伸长和根尖细胞的分生能力(Forde et al., 
2013), 但此现象/效应是否涉及某些GLR的功能仍待

研究。 
Michard等(2011)运用药理学和电生理学等技术

并利用基因功能缺失突变体, 在烟草和拟南芥中发现

GLRs利用D-丝氨酸(D-serine)作为配体介导Ca2+的

跨质膜内流, 进而调节花粉管顶端细胞的[Ca2+]cyt梯

度, 最终影响花粉管的生长及其形态建成(Michard et 
al., 2011)。研究表明, 野生型植物的花粉管在敲除丝

氨酸消旋酶基因的拟南芥突变体sr1雌蕊中的伸长生

长发生缺陷并伴以GLR1.2和GLR3.7的Ca2+通道活性

降低。上述研究成果首次阐明了高等植物GLR家族成

员需要特定的配体物质以开启其Ca2+通道功能, 以及

与此直接关联的一系列分子生理学事件——胞质钙振

荡与花粉管发育, 揭示了植物雄性配子体与雌蕊组织

之间相互识别及生长适应的新型生物信号机制。 

6.4  GLRs与种子萌发 

GLRs也可能参与植物碳/氮(C/N)代谢平衡的调节过

程以及植物激素的作用。在DNQX处理下, 拟南芥

AtGLR1.1突变体(anti AtGLR1.1植株)的种子萌发受

阻, 但是在BMAA激活剂处理下能够恢复其萌发表

型。anti AtGLR1.1株系内源脱落酸(ABA)的浓度在

DNQX处理下升高 , 而在BMAA处理下降低 , 说明

AtGLR1.1参与了ABA对种子萌发的调控。与野生型相

比, anti AtGLR1.1转基因植株呈现出对C/N和Ca2+敏

感的表型。当碳源为25 μmol·L–1蔗糖时, 种子萌发受

抑制; 外加氮源(NO3
–)后能恢复种子萌发(NH4

+则无

此效应)。通过基因表达、酶活鉴定和生理学测试等实

验证明AtGLR1.1在转录水平上调节C和N代谢酶、己

糖激酶(HXK1)和ABA1参与的植物C/N代谢以及ABA
的生物合成, 从而控制种子的萌发过程。此外, 人们

还发现AtGLR1.1亦参与植物的水分调节(Kang and 
Turano, 2003; Kang et al., 2004)。 

Kong等(2015)发现, 在拟南芥种子吸水萌发的最

初阶段, AtGLR3.5在转录水平上有明显上调, 萌发过

程中该基因的表达量在初始24小时内迅速升高, 但在

后期(萌发48小时)逐渐降低。AtGLR3.5在萌发的种子

中大量表达且与 [Ca2+]cyt增加呈正相关 , 以此解除

ABA对萌发的抑制, 促进种子发芽; 抑制AtGLR3.5的
表达则恢复[Ca2+]cyt水平, 显著推迟萌发, 增加种芽对

ABA的敏感性; 超表达AtGLR3.5的种子萌发表型则

与上述情形相反。再者, 胞质Ca2+浓度增加可抑制种

子响应ABA的关键转录因子基因ABI4 (ABSCISIC 
ACID INSENSITIVE4)的表达, 而ABI4在依赖Ca2+调

控的萌发过程中起着重要作用。根据上述实验结果, 
推测AtGLR3.5通过调节Ca2+的胞质内流而抑制ABI4
的表达, 以缓解或阻断ABA对种子萌发的抑制作用, 
刺激种子发芽。 

6.5  GLRs与气孔的开闭及细胞器功能 

Cho等(2009)发现AtGLR3.1在叶片的保卫细胞中表

达。当对AtGLR3.1超表达的株系和野生型植株进行外

源Ca2+处理后, 观察到两者的叶片气孔均表现出短时

关闭的表型; 当对植株进行连续的间歇性外源Ca2+处

理时, 野生型植株气孔则表现为处于长时间关闭状态, 
而AtGLR3.1超表达株系则无此反应; 同时, 研究者也

观察到AtGLR3.1的超表达导致植株内的Ca2+长距离

运输受抑制, 但不影响Ca2+的胞间短距离转运。因此, 
研究者认为AtGLR3.1基因的超表达影响了保卫细胞

对Ca2+信号的接收或转导(Cho et al., 2009)。 
利用在植物中表达融合蛋白的方法, Teardo等

(2015)发现AtGLR3.5的一个可变剪接转录本编码的

蛋白质定位于线粒体内膜, 而另一个可变剪接的转录

本则位于叶绿体膜。敲除AtGLR3.5后引起植株的线粒

体亚显微结构异常, 并影响相关的植物生理功能, 最
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终导致植株早衰, 而且突变体植株的线粒体对Ca2+的

吸收亦有一定程度的减少。由此 , 研究者推测At- 
GLR3.5在这类细胞器中可能行使一种离子通道功能。 

6.6  GLRs与抗逆反应 

金属铝离子的毒害能迅速导致拟南芥根细胞皮层微管

束解聚以及质膜的去极化 , 人们推测谷氨酸受体

GLRs可能通过调控Ca2+内流而抑制这类毒害效应

(Sivaguru et al., 2003)。拟南芥植株在受到外界机械

损伤(如针刺或寒冷)等刺激时, AtGLR3.4基因的表达

量增加3–6倍, 而且这种响应快速并短暂; 同时细胞

质的酸中毒亦可作为诱导AtGLR3.4表达上调的信号

(Meyerhoff et al., 2005)。当在拟南芥中超表达小萝卜

RsGLuR时, 能增强植株对真菌的抗感染能力(Kang 
et al., 2006)。Mousavi等(2013)发现AtGLR参与调节

植物受伤信号的长距离转导, 影响茉莉酸的信号转导

机制, 激发受茉莉酸调节的基因的表达, 以促使叶子

之间受伤信号的传递。 

7  研究展望 

现有的研究表明, 谷氨酸受体基因在植物的各个器官

中均有转录水平上的表达, 但它们相应的生理学功能

或意义在很大程度上仍不明确。在研究过程中, 目前

仍存在一些值得学术界关注的问题。 (1) 鉴于AtGLR
家族的成员很多且序列高度相似, 可能导致它们所编

码蛋白质的分子功能之间发生互补或冗余现象。(2) 
作为功能性的阳离子通道 , GLR很可能与动物的

iGLuR类似, 即离子通道的形成需要不同的GLR作为

亚基。(3) 植物中离子通道的开启与关闭所需要的自

然配体物质(如L-Glu、L-Gly、L-Met和D-Ser等)比动

物的更复杂。(4) 利用基因异源表达技术研究植物膜

蛋白基因的功能时, 在某些情况下因异源表达蛋白的

致毒性或异源表达位点的错误等, 导致对植物GLR基

因的克隆或功能鉴定非常困难。所以, 有关Glu或氨基

酸信号-GLR的离子通道功能-Ca2+的第二信使作用-
生物信号转导引起的植物最终生理表型间的直接关联

性, 仍是学术界亟需探索认识的重点方向。总之, 一
方面在过去的10多年间, 虽然学术界对拟南芥20个谷

氨酸受体(GLR)的生物学功能开展了很多有启迪性的

研究, 试图诠释这类基因在高等植物中所参与的各种

分子生物学事件, 但是GLR家族中大多数成员的功能

迄今未知, 亟待人们全方位地进行深入研究。 
另一方面, 迄今相关的研究成果亦在生物学理论

层面上证明了基于氨基酸的信号转导机制广泛存在于

各种生命系统中。值得一提的是, 介导Ca2+流的谷氨

酸受体通道的相似结构域是决定这类膜蛋白基本功能

的前提条件。虽然各类型谷氨酸受体行使其离子通道

功能时的精确方式在微生物、动物及植物之间可能存

在差别, 但是它们在不同的生命系统中都具有类似而

广泛的生物学意义。 
GLR分子功能的发挥涉及许多分子生物学机制, 

故GLR通道蛋白可能是植物信号转导途径中的必要

组成因子。在今后的研究中解析并认识GLR在复杂蛋

白质互作机理过程中的关键作用极为重要。 
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Abstract  In mammals, ionotropic glutamate receptors (iGLuR) are amino acids (e.g. glutamate and glycine) -gated 
cation channels, and exhibit molecular functions in the regulation of excitatory neurotransmission as well as in directing 
neuron growth. Since 1998 twenty genes homologous to iGLuR have been identified in Arabidopsis genome (termed 
AtGLRs), with reported functions involved in many biological processes including light signaling, root-tip meristematic cell 
activity, pollen tube growth, cytosolic calcium ion flux and response to varied biotic and abiotic stresses. This paper 
comprehensively summarizes research achievements or advances in terms of plant glutamate receptors and amino acid 
(e.g. glutamate) signaling in the past more than ten years, with major issues focusing on e.g. the protein structure of 
GLRs, a relationship between activation of ion channels and their ligands, their gene expression patterns as well as 
possible biological roles in plants, thus hopefully providing valuable information for researchers related to this field. 
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