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摘  要：紫草素类化合物是紫草的有效成分，也是重要的工业原料。紫草素及其衍生物为萘醌类化合物，总结了紫草素类化

合物生物合成途径中相关基因的研究进展，并介绍了这些基因的功能及表达特性；综述了紫草素类化合物合成调控过程的信

号传导及相关基因的表达，并对今后紫草素及其衍生物的生物合成研究的发展方向进行了展望。 
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紫草素（ shikonin）及其衍生物是紫草科

（Boraginaceae）植物中普遍存在的一类萘醌类化合

物，作为我国传统中药紫草的有效成分，紫草素类

化合物具有抑制 DNA 拓扑异构酶、抗肿瘤、抗

HIV、抗血栓、抗生育、抗氧化、镇静、抗炎、促

进伤口愈合等生物活性，广泛应用于临床[1-2]。紫

草素类化合物主要从紫草科紫草属紫草（又称硬紫

草）Lithospermum erythrorhizon Sieb. et Zucc.、滇

紫草属滇紫草 Onosma paniculatum Bur. et Franch.、
假紫草属新疆紫草 Arnebia euchroma (Royle) 
Johnst 和内蒙紫草 A. gutlata Bunge 中获得[3]。紫草

素类化合物除了具有非常重要的药用价值，还是重

要的天然化妆品原料以及食品、饮料的天然无毒添

加剂和天然印染化工原料等，被国际上称为天然红

色素之王。 
为了满足紫草素的市场需求，细胞培养生产紫

草素已经成为紫草素的重要来源。从 20 世纪 80 年

代起日本就建立起了紫草的细胞培养体系，随后我

国也建立了新疆紫草和滇紫草的细胞培养体系，用

于生产紫草色素，并对紫草中紫草宁的生物合成相

关代谢酶和基因及其调控展开全面的研究[4-6]。几十

年来，国内外学者致力于提高细胞培养体系中紫草

素类化合物的产量、降低生产成本，对紫草素及其

衍生物生物合成途径和调控进行了大量的研究。紫

草素类生物合成的调控研究主要从筛选高产细胞

系、优化培养基和改善培养方式、物理条件影响、

调节物质的添加、基因工程调控、优化生物反应器

培养工艺等方面展开[7]。其中利用分子生物学的方法

调控紫草素的合成是 高效、稳定的方法。本文综

述了紫草素类化合物生物合成过程中的相关基因及

这些基因的功能和表达特性，并从信号传导与基因

表达角度综述了紫草素类化合物代谢调控网络的研

究进展，对紫草素类化合物生物合成的代谢调控网

络、酶学、基因等深入研究具有重要的意义。 
1  紫草素及其衍生物生物合成相关基因 

紫草素类化合物的母核是萘醌环上连接一分子 
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的戊烯，紫草素类化合物的生物合成过程比较复杂，

通常认为是通过苯丙素（phenylpropanoid，PP，苯

丙 素 途 径 亦 称 苯 丙 氨 酸 途 径 ） - 甲 羟 戊 酸

（ mevalonate ， MVA ）途径 / 去氧木酮糖还原

（2-C-methyl-D-erythritol-4-phosphate，MEP）途径的

复 合 途 径 合 成 ， 由 焦 磷 酸 香 叶 酯 （ geranyl 
pyrophosphate，GPP）的一个香叶烯基转移到对-羟

基苯甲酸（p-hydroxybenzoate acid，PHB）上，形

成一分子香叶烯基 -对羟基苯甲酸（m-geranyl- 
p-hydroxybenzoic acid，GHB），进一步羟化合成紫

草素的前体苯二酚香叶醌（geranylhydrquinone，
GHQ）[8-10]。紫草素类化合物生物合成途径见图 1。
这类次生代谢产物在内质网中形成，然后通过胞外

分泌作用将紫草素微粒运输到细胞壁中积累[11]。 
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图 1  紫草素类化合物生物合成途径 

Fig. 1  Biosynthesis pathway of shikonins 

1.1  GPP 合成相关酶基因 
自然界中 GPP 来源于 2 种生物途径：MVA 途

径和 MEP 途径（图 1）。由于早年 Gaisser 等[12]发现

mevinolin（MVA 途径中关键酶 HMGR 的抑制剂）

能够抑制 98%的紫草素类化合物的合成，所以，普

遍认为紫草素合成过程中合成 GHB 的 GPP 来源于

MVA 途径。但是目前尚没有研究表明此类化合物的

合成与MEP途径无关，且Singh等[13]在分别用MVA
和 MEP 途径的抑制剂研究紫草素的合成过程中发

现，MEP 途径的关键酶新疆紫草叶绿体中磷酸去氧

木酮糖还原酶（DXR）的活性被抑制后，酸去氧木

酮糖还原酶基因（AeDXR）表达下调，紫草素类化

合物的合成同样受到抑制。紫草素类化合物的合成

过程中MVA和MEP这两个生物合成途径的关系还

需要进一步的研究。 
随着分子生物学研究发展迅速，已经有一系列

GPP 合成过程相关酶基因的 cDNA 被克隆，如新疆

紫草乙酰乙酰辅酶 A 硫解酶基因（AeACTH）、甲戊

二羟酸单酰辅酶 A 合成酶基因（AeHMGS）、甲戊

二羟酸单酰辅酶 A 还原酶基因（AeHMGR）、甲羟

戊酸焦磷酸激酶基因（AePMVK）、甲戊二羟酸酸激

酶基因（AeMVK）、甲羟戊酸二磷酸脱羧酶基因

（AeMVDD）、异戊烯焦磷酸 IPP/DMAPP 异构酶基

因（AeIPPI）以及香叶基二磷酸合酶基因（AeGDPS）
都已经相继被克隆。硬紫草和滇紫草中的甲戊二羟

酸单酰辅酶 A 还原酶（LeHMGR）也已经被克隆。
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Singh 等[13]研究发现抑制 AeHMGR 的表达能同时抑

制以上其他基因的表达，但是这些基因的表达量与

紫草素的积累量的相关性不明显，表明这些基因与

紫草素的合成相关但不是紫草素合成过程的限速酶

基因。 
甲戊二羟酸单酰辅酶 A 还原酶（3-hydroxy- 

3-methyl-glutaryl-coenzyme A reductase，HMGR）是

MVA 代谢途径的关键酶，它将甲戊二羟酸单酰辅酶

A 还原为甲戊二羟酸，然后经过一系列反应生成紫

草宁合成代谢中重要的中间产物 GPP。HMGR 与紫

草宁的形成密切相关，Gaisser 和 Singh 的实验结果

都表明 HMGR 的表达对紫草素类化合物的积累具

有至关重要的作用，抑制 HMGR 的表达能 90%以

上抑制紫草素的积累[12-13]。植物中的 HMGR 基因属

于小基因家族，不同种属植物的 HMGR 之间具有

较高的同源性。根据其他植物克隆的 HMGR 基因

的保守序列设计兼并引物，Lange 等[14]从来自 M9
培养基中的紫草培养细胞 cDNA 文库中获得了 1 个

长 443 bp 的 PCR 克隆；Singh 等[13]从新疆紫草中克

隆了 700 bp 的 cDNA 序列，分别命名为 LeHMGR
和 AeHMGR。在生长培养基上培养时，紫草和新疆

紫草细胞中 HMGR 基因的表达量都很低；而当接

种到生产培养基时其 mRNA 量快速增长[15]。强烈光

照可抑制紫草培养细胞中 HMGR 基因的表达[12]。

而强烈光照抑制紫草培养细胞中紫草宁的形成，可

见 HMGR 基因的表达调控对紫草宁的形成具有重

要的调节作用。 
1.2  PHB 合成相关酶基因 

紫草素及其衍生物的另一重要前体 PHB 是由

PP 途径提供的，PP 途径主要的关键酶有苯丙氨酸

解氨酶（PAL）、肉桂酸-4-羟化酶（C4H）和 4-香豆

酸辅酶 A 连接酶（4CL），PAL 是苯丙素类代谢途

径中的起始代谢酶，催化 L- 苯丙氨酸（ L- 
phenylalanine）生成反式肉桂酸（ trans-cinnamic 
acid），C4H 催化反式肉桂酸生成 4-香豆酸（4- 
coumaric acid），该产物由 4CL 催化生成 4-香豆酸辅

酶 A。C4H 是苯丙氨酸途径的第 2 个关键酶，属于

细胞色素单加氧酶超家族中的 CYP73A 亚家族。4-
香豆酸辅酶 A[16]是苯丙氨酸途径的代谢枢纽，位于

苯丙氨酸途径与木质素特异合成途径的转折点上，

经过不同的途径可分别合成苯丙素类、香豆素类、

木质素类、黄酮类等化合物，紫草素类化合物合成

的重要前体之一 PHB 就是由 4-香豆酸辅酶 A 经过

几步转化生成。 
Yazaki等[17]从硬紫草中克隆出了 2个 PAL的单

拷贝基因 LePAL-1 和 LePAL-2，LePAL-1 的表达高于

LePAL-2，此基因在硬紫草中仅在合成紫草素类化合

物的根部表达。Yamamura 等[18]从硬紫草中分离得

到了 2 个 C4H 的全长 cDNA 克隆，LeC4H-1 和

LeC4H-2 在酵母中的异源表达产物都具有 C4H 功

能；C4H 基因的表达在硬紫草中是组成性的，不受

光照、生长素、茉莉酸甲酯等环境因素影响。Yazaki
等[19]用马铃薯的 4CL 基因作为异源探针，从硬紫草

细胞的 cDNA 文库中筛选出了 2 个 4CL 的 cDNA
克隆，Le4CL-1 和 Le4CL-2，Le4CL-1 为 3 拷贝基因，

Le4CL-2 为单拷贝基因，在培养基中 Le4CL-1 的表

达量是 Le4CL-2 的 3 倍，但是目前的研究尚不能证

明 Le4CL-1 和 Le4CL-2 参与了紫草素类化合物合成

中间产物 PBH 的形成。Singh 等[13]在新疆紫草中也

克隆了一系列此代谢途径的基因，并分别命名为新

疆紫草苯丙氨酸解氨酶基因（AePAL）、新疆紫草 4-
香豆酸辅酶 A 连接酶（Ae4-CL）和新疆紫草肉桂

酸-4-羟化酶（AeC4H），而且研究发现这些基因在

新疆紫草细胞从生长培养基转入到生产培养基中后

第 3 天均出现表达上调。 
1.3  对羟基苯甲酸香叶基转移酶（PGT）基因 

PGT 是紫草细胞中生物合成紫草素类化合物

的一个关键而重要的代谢酶，它将 MVA 代谢途径

形成 GPP 的香叶烯基转移到来自 PP 途径的代谢产

物 PHB 上，形成香叶基-对羟基苯甲酸（GHB），该

化合物是生成紫草宁及其衍生物的前几步反应中的

重要前体。Yazaki 等[8]在硬紫草中分离到 2 个 PGT
的 DNA 克隆，LePGT-1 和 LePGT-2，它们的异源表

达均显示出了香叶基转移酶活性，而且特异地以

GPP 为代谢底物，充分证明了它们在紫草宁形成代

谢中的作用。LePGT-1 和 LePGT-2 基因仅在硬紫草

原植株根中表达。Singh 等[13]克隆了新疆紫草中的

PGT 基因（AePGT），并且研究发现新疆紫草悬浮

培养细胞从生长培养基转入到生产培养基时，

AePGT 表达明显上调。暗培养、寡糖和茉莉酸甲酯

能增加培养基中紫草细胞 LePGT 基因表达和 PGT
活性以及紫草素类化合物的形成；而光照、铵离子

和 2, 4-D 却起到相反的作用，充分表明了 PGT 基因

的表达与紫草素类化合物的合成直接相关。 
对羟基葡萄糖基转移酶是与 PGT 存在底物竞

争的酶，适宜浓度的油菜素内酯、茉莉酸甲酯均能
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在一定程度上上调滇紫草中 PGT 基因的表达，而同

时下调对羟基葡萄糖基转移酶基因的表达，从而使

更多的苯甲酸用于紫草素类化合物的合成，促进紫

草素类化合物的积累[20-21]。 
1.4  其他相关基因 

此前，还有多种与紫草素的合成相关的基因被

发现并克隆，如黑暗诱导蛋白基因、乙烯受体基因

等，但是尚不清楚这些基因在紫草素合成途径中的

作用位置，只能证明这些基因与紫草素的生物合成

相关。 
1.4.1  黑暗诱导蛋白基因  紫草素类化合物的合成

表现出强烈的光抑制，仅在黑暗条件下合成，截然

不同于其他酚类物质的合成，这种强烈的光抑制在

硬紫草、滇紫草、新疆紫草的细胞培养过程均存在，

而这种抑制是可逆的过程，是紫草素类化合物生物

合成的一个显著的特征。为了探索光照对紫草素合

成影响的分子机制，Yazaki 等[22]采用差减杂交基因

克隆技术从硬紫草细胞中分离了在暗培养条件下优

势表达的 5 个 cDNA 克隆，分别表示为 LDI-1～5，
硬紫草细胞在 M9 培养基中的 LDI-1 保持较高的表

达水平，而暗培养时的表达量约是光照时的 2 倍；

LDI-2 在暗培养的紫草细胞中特异表达，仅在硬紫

草植株生产色素的地下根中表达。从滇紫草中克隆

了 OpDI-1、OpDI-3、OpDI-5，并研究了不同光波

长条件下表达的差异，表明不同波长的光源通过不

同的信号转导途径及表达调控机制调控着目的基因

的表达。新疆紫草中亦克隆出了 2 个黑暗诱导蛋白

的 cDNA 序列，但是这些蛋白的功能还没有得到相

应的验证，不能确定与紫草素类化合物的合成是否

直接相关[23]。 
1.4.2  细胞壁蛋白基因  Yamamura 等[24]从紫草细

胞中获得了 1 个长 843 bp 的 cDNA 克隆 LEPS-2，
该基因编码一个细胞壁蛋白，LEPS-2 在生产紫草宁

的紫草培养细胞系和紫草植株的地下根中表达，而

在没有紫草宁色素合成的突变细胞系中不能表达，

由此推断，此基因可能与紫草宁的形成和分泌有着

密切的联系。 
1.4.3  乙烯受体和相关蛋白  朱思梅等[25]在硬紫

草高产细胞系 Y8 中克隆出了乙烯信号转导途径的

关键转录因子组分ENI3的全长cDNA——LeEIL-1，
定量 PCR 分析表明，该基因在紫草培养细胞从 B5
生长培养基转入 M9 生产培养基时，在 6 h 内表现

出明显的应激反应，而且在 M9 中表现出一个较为

稳定的表达模式，且该基因在紫草幼苗的根系的表

达量显著高于叶片和茎段。尹雅乐等[26]在紫草中克

隆了乙烯响应因子 ERF 基因的 cDNA，并发现在 8 d
的培养周期内，相对于白光培养，黑暗培养可显著

上调 ERF 基因的表达；另外，紫草在白光预培养 2
或 5 d 后转入黑暗培养，ERF 基因的表达也显著上

调。这些结果表明光信号参与调控紫草 ERF 基因的

表达，乙烯信号传导可能与紫草素的积累相关。 
2  紫草素及其衍生物生物合成的信号传导及相关

基因表达 
植物感受外界环境的刺激后，细胞通过刺激-

感受-信号传导-分子调控-表达反应的过程，调控植

物的生理、生长发育和形态建成，包括次生代谢产

物的积累。信号传导系统是植物在进化过程中形成

的分子水平调控的应答网络，使植物在野生环境下

存活、发展、繁殖成为可能。外界环境通过信号传

导的过程使植物产生一定的应答机制，这些应答通

过调控一系列相关基因的表达来实现对外界环境的

适应。植物在接受刺激后，胞内起信号传导作用的

信使系统主要有以下几个：钙信使系统、肌醇磷脂

信使系统、环核苷酸信使系统、H2O2信使系统、pH
系统等。信号传导研究是植物学家们研究、分析、

了解植物感受环境并适应环境的重要途径[27]。目

前，国内外关于紫草素及其衍生物生物合成调控过

程的信号传导研究比较零散，主要集中在乙烯、NO、

ROS、胞内钙离子浓度等方面。 
2.1  乙烯 

乙烯作为一种重要的植物激素信号分子，对紫

草宁的合成起着重要的调控作用。朱思梅等[25]用紫

草高产细胞系 Y8 为材料克隆出了乙烯信号转导途

径的关键转录因子组分 ENI3 的全长 cDNA，并命

名为 LeEIL-1，为揭示乙烯调控紫草宁合成的分子

机制提供了前提条件。尹雅乐等[26]在硬紫草中克隆

了乙烯响应因子 ERF 基因的 cDNA，在研究乙烯调

控紫草宁合成相关基因的克隆和表达时，发现在 8 d
的培养周期内，相对于白光培养，黑暗显著上调了

ERF 基因的表达。用半定量 RT-PCR 方法初步检测

了乙烯合成前体 ACC 和 Ag+处理对紫草宁合成相

关基因（PAL、C4H、4CL、HMGR、PGT、CYP98A6、
LeDI-2）的影响。结果表明，Ag+略微上调 PAL、4CL、
CYP98A6 的表达，强烈上调 LeDI-2 的表达，略微

下调 HMGR 的表达；ACC 除明显下调 LeDI-2 基因

的表达，对其他相关酶基因的表达无明显影响。这
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些结果说明，乙烯信号可能参与了通过影响紫草宁

合成相关酶基因的表达来调控紫草宁的合成[28]。 
2.2  NO 

NO 作为一个重要的第 2 信使调控诸如免疫神

经系统和血管系统的生理过程。近年来也发现，在

植物与病原菌非亲和反应中除了活性氧簇

（reactive oxygen species，ROS）外也伴随着 NO
的合成。NO 和 ROS 是相互作用的，NO 也有自己

作用的靶标，也能诱导防御反应基因，诱导具有防

御作用的次生代谢过程。内源 NO 的产生与滇紫草

中紫草素形成的调控相关，滇紫草细胞转入生产

培养基后 2 d，NO 的量达到 高水平，是实验原

始 NO 水平的 16 倍，并且这种高 NO 水平在滇紫

草细胞转入生产培养基后维持了 6 d。小麦纹枯病

菌诱导子引起内源 NO 的上调，而后提高了紫草素

类化合物的量，表明此调节依赖诱导子引起的

NO 的迸发。Wu 等[29]在研究 NO 对滇紫草细胞悬

浮培养紫草素合成的调控中发现，抑制 NO 生物合

成的抑制剂 L-NNA 和硝化还原酶抑制剂叠氮化钠

都可以显著地抑制紫草素的合成，而硝普钠提供的

外加 NO 可以减轻或消除这种影响，表明 NO 起到

调节紫草素合成的作用。通过实时定量 PCR 分析，

NO可以显著地促进紫草素类化合物合成途径中起

关键作用的苯丙氨酸脱氨酶、PGT 和羟甲基戊二

酰辅酶 A 还原酶的基因的表达。 
2.3  ROS 

ROS 是植物应对刺激时原初的反应产物，其积

累对植物有伤害作用的同时也是重要的信号传导物

质，ROS 的信号可以刺激植物启动系列的防御机

制，包括具有防御机制的次生代谢产物的积累。外

源施加适宜浓度的 H2O2 可以显著促进硬紫草中紫

草宁及其衍生物的合成，并且明显增强紫草宁合成

关键酶基因 PAL、LePGT、HMGR 的转录表达，并

且外源加入适量的胞内 ROS 产生酶抑制剂能显著

抑制胞内 H2O2 水平和紫草宁及其衍生物的量，表

明硬紫草细胞中 H2O2 很可能作为信号分子诱导紫

草宁的产生[30]。不同光照条件下，ROS 信号可能参

与了光信号对紫草宁生物合成的调控过程。在白光

培养条件下，紫草宁合成完全受到抑制，紫草细胞

内源 H2O2 和超氧阴离子量稳定在较低的水平上；

在黑暗培养条件下，紫草宁开始合成并且不断积累，

24 h 紫草细胞内源 H2O2 和超氧阴离子量与白光处

理无显著差异，随着培养时间的延长，内源 H2O2

量在 48 h 上升到一个较高的水平，并在 72 h 时达到

顶峰，内源超氧阴离子量同样在48 h开始大幅上升，

并在 60 h 达到 高点，与白光处理相比均具显著差

异。POD 酶基因的转录表达的趋势和 H2O2 表现一

致，光信号对细胞内源 H2O2 和超氧阴离子积累的

影响和对紫草宁合成的影响趋势一致。米曲霉诱导

子处理能显著促进紫草素类化合物的合成，诱导子

处理后 ROS 的浓度增高，10 min 内快速释放，2 h
接近对照值，抗氧化酶系统活性随之增高，表明

ROS 可能也参与了诱导子诱导滇紫草次生代谢产

物积累的调控过程[31]。 
2.4  胞内钙离子浓度 

钙离子是细胞内信号传导的重要途经，胞内钙

离子浓度与肌醇磷酸系统、ROS 系统具有密切的联

系，其作为重要的胞内第 2 信使一直都是信号传导

研究的重点。研究表明，钙离子浓度与紫草细胞的

生长及紫草素的生物合成相关，在无钙培养基中新

疆紫草细胞会褐化死亡，低浓度下随着钙离子浓度

的增加细胞的生长增加，浓度过高则抑制细胞生长，

促进紫草素的生成[31]。细胞内钙离子浓度与紫草素

的合成调控密切相关，米曲霉激发子作用于滇紫草

悬浮培养细胞 5 min 后，胞内游离钙离子浓度相对

下降；利用钙通道阻滞剂和钙离子载体研究表明，

抑制胞内钙离子浓度的升高可以模拟诱导子的作

用，低浓度钙阻断剂和诱导子同时使用可以加强诱

导子的效应；钙离子载体可以抑制诱导子的作用和

紫草素的合成[32-33]。在研究暗培养条件下 Ca2+/CaM
（钙调蛋白）对 M9 培养基中的滇紫草细胞紫草素形

成及其相关基因的影响时发现，紫草宁的产量随着

钙离子螯合剂 EGTA 浓度的增加而明显降低， 后

乃至完全抑制，钙离子通道阻滞剂能部分抑制紫草

素的合成，钙离子载体能一定程度上促进紫草素的

合成。另外，紫草素的量随 CaM 拮抗剂浓度的增加

而明显减少， 后至完全抑制。说明 Ca2+/CaM 信

号分子可能参与滇紫草培养细胞中紫草素的合成调

控。但基因表达分析表明，不同浓度的 EGTA 和

CaM 抑制剂处理后滇紫草中的 PAL1、C4H2、LDI2、
LePGT1、HMGR、CYP98A6 基因的转录水平与对照

无差异，Ca2+/CaM 可能在转录后水平、代谢酶的结

构或者其他未知的代谢酶基因的表达中对紫草素合

成的调控起作用[34-35]。 
2.5  环核苷酸 

紫草细胞有关环核苷酸的研究报道较少。环核
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苷酸包括环腺苷酸（cAMP）和环鸟苷酸（cGMP），
环核苷酸信使系统作为一个重要的胞内第 2 信使系

统，常与其他的信使系统如钙信使系统等相互作用。

米曲霉诱导子处理滇紫草悬浮培养细胞 20 min 后

cAMP 的量急速增加，60 min 达到 高水平后回复

到对照水平[32]。这与米曲霉诱导子处理后 ROS 的

变化趋势一致，可能之间存在着某种联系。 
3  结语 

紫草素在工业上的广泛应用给野生紫草、滇紫

草、新疆紫草等药用植物资源带来了巨大的压力，

导致其资源严重匮乏。通过细胞培养生产紫草素是

目前缓解野生资源压力的重要手段，紫草细胞培养

过程中应用基因工程等分子生物学的手段调控紫草

素的产量既稳定又高效。目前，紫草素及其衍生物

合成的代谢途径已基本清楚，生物合成过程中的许

多关键酶和相应的关键基因也逐步被分离、鉴定，

紫草素前半部分合成过程已经研究得比较清晰，但

是从 GHB 到紫草素合成的了解几乎是一片空白，

GHO 在细胞内经过一系列修饰方能形成紫草素及

其衍生物。紫草素及其衍生物的生物全合成途径的

探索道路仍然任重而道远。 
紫草素的生物合成途径包括植物次生代谢过程

PP 和 MVA 两条重要的代谢途径，这两条代谢途径

在植物次生代谢过程中普遍存在，与萜类、黄酮类、

木质素类、香豆素类化合物的生物合成均密切相关。

紫草素生物合成途径的研究不仅可以作为 2 种生物

合成途径各自研究的参考，同时还可以用于 2 种途

径之间的相互作用以及两条代谢通路的代谢分流等

问题的研究，对于植物次生代谢的研究具有重要的

意义。 
另外，代谢调控方面的研究尚未形成比较完整

的理论体系，信号传导机制的研究主要集中在单个

信号通路的研究，关于信号传导物质之间的相互作

用、传导过程等研究还需要更加全面深入的探索。

总之，紫草素及其衍生物的生物合成调控需要紫草

素合成的代谢调控网络、酶学、相关基因等方面更

深入的研究。 
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