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開花植物之自交障礙-自交不親和系統 
蕭政弘 

 

摘  要 
開花植物為最具優勢與演化進步之植物，在自然多變的環境下，自交

使族群永續發展越形困難。而異交則保存族群高度遺傳異度，增個別植株

在變動環境中之存活率。為免自交並維持族群遺傳歧異度，自交不親和性

（SI）為開花植物最主要之遺傳障礙，使得雌親可識別自花花粉及異花花

粉，並能專一性的將自花花粉排除，增加異交率，本文主要以分子生物學

角度探討自交不親和機制，以作為育種者育種時及進一步研究參考。  

 

前  言 
被子植物種類超過 250,000 種，達爾文等早期植物學家就已發現，報

春花（櫻草屬）在型態上產生 2 種柱頭與花藥相對位置不同之花朵，只有

不同型態才能授粉成功，因而發現植物自交不親和性之存在。然而在多數

植物自交不親和性並不會造成花器型態與構造之改變，只能透過個別植物

的互交測試才能知曉，截至目前為以有超過半數物種被發現具自交不親和

性，拜分子生物學之進步，迄今為止，已有 3 種自花花粉辨識與抑制分子

機制在幾個科別作物中被闡明。 

 

內  容 
一、自花花粉之早期逮捕(十字花科) 

十字花科自交不親和之反應非常快速，通常在幾分鐘內即發生於花粉

與柱頭之接觸點，其表現出高度的區域化，只發生於花粉粒及柱頭表皮細

胞接觸的區域，這種結果說明單一的乳凸細胞即可區別遺傳質不同的花粉

粒。此自交不親和辨識因子為柱頭上之 SRK 配體及花粉膜上特定區域之

SCR 配體，當柱頭上之 SRK 接受到不同源(非自花)之 SCR 時，SRK 表現

形成獨立配體之同二聚體並與硫氧還蛋白 THL1 及 THL2 結合保持不活化

狀態，使花粉粒萌發。當接受同源(自花)SCR 時 SRK 則先磷酸化，並與
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ARC1(E3 ubiquitin ligase)， 並將柱頭上花藥萌發所需蛋白質分解，使花粉

管無法生長，進而產生自交不親和性。 

二、自花花粉管計畫性細胞死亡(罌粟科) 

當自交不親和性反應發生時，花粉管穿入柱頭時即造成花粉管死亡的

現象相當明顯，其機制主要由花粉管上之 SBP(蛋白多醣)及雌親輔助性受

體決定，而此 2 受體與鈣離子路徑活動之調節者可能連接在一起，當這些

受體接觸到非自花之 S 蛋白時，造成花粉管鈣離子快速流入花粉管尖端，

接連造成肌動蛋白之解聚，擾亂花粉管的生理代謝，且 MAPK 經由磷酸化

而活化，使細胞色素 C（Cytochrome C）由粒腺體滲漏到細胞質外，並活

化蛋白質凋萎酶（Caspases）最終造成 DNA 片段碎裂，使花粉管死亡。 

三、RNA 降解所產生細胞毒性(茄科、薔薇科、玄參科) 

自交不親和性起源於 S-RNases 與花粉管 RNA 降解所產生細胞毒性。

當花粉管伸長至三分之 1 以上花柱，伸長速率出現下降，失去膜的完整性，

胞器被破壞且細胞壁增厚，最終造成花粉管尖端腫脹與爆裂。這種戲劇性

的花粉管伸長終止是由 S-RNases 所控制，目前有 2 個自花抑制花粉管模式

被推測：1. 活化 S-RNase 被花粉管以非專一性方式被吸收，並在此與其同

源 SLF(S-locus F-box)進行交互作用，進行泛素調節蛋白質水解運作，活化

自花花粉管之 S-RNases，使 RNA 分解；異花授粉時活化 S-RNase 則與一

抑制蛋白結合，使 S-RNase 不活化。2. 當活化 S-RNase 被花粉管以胞飲方

式進入花粉管後，亞細胞內 S-RNase 位址的動態變化，主要影響為

HT-B(asparagine-rich HT-B protein)，由花柱分泌，在異花粉管，S-RNase

仍遭扣押，任何可能逃脫之隔間，都被普通監視系統所移除。但在自花粉

管，S-RNase 與 SLF 交互作用，將使 HT-B 抑制蛋白不活化，導致 HT-B

的穩定，造成 S-RNase 隔間解體，釋放 S-RNase 和並使 RNA 的降解。 

 

結  語 
由於分子生物技術之進步，個別植物之自交不親和系統分子分析重要

關鍵辨識途徑與作用酵素，已逐漸被解開，未來在進行育種或留種時，利

用關鍵酵素專一性活化劑或抑制劑之使用，調控作物之自交不親和性，將
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越趨可行，目前如佛波酯(Phorobl 12-myristate)、檞皮素(quercetin)在甘藍

育種自交不親和性之調控已被報導。 
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