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摘要: 土壤逆境泛指对植物生长和生存不利的各种土壤环境因素，如盐碱、酸性、淹水涝害等。植物在长期的

进化过程中，对不同土壤逆境会产生一定的适应能力，了解植物对土壤逆境的生理反应和耐性分子机理，对发

掘植物生长潜力，提高农业生产效率十分重要。我国植物营养生物学科研人员经过 30多年的努力，在植物适应

土壤逆境的分子机制研究领域，取得了一批国际领先的研究成果，本文就近年来取得的部分土壤逆境的适应机

制的进展 (铝毒害、铁毒害和盐碱胁迫) 进行简要评述。如以 STOP1 为核心的植物抗铝调控机制；ALR1 作为一

个铝离子受体调控植物的抗铝性；根际铁在调控铵态氮耐性和氮素利用效率的分子机制；提升小麦耐盐性且不

会影响穗发育的 TaSPL6-D基因等。
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Abstract: Soil stress refers to the unfavorable environment to plant growth and survival, such as saline-alkali,
acidic, waterlogging and so on. Plants have evolved a certain amount of mechanisms to adapt to soil stresses.
Understanding the physiological response in molecular levels is important base for breeding and nutrient
management in agricultural production. Through more than 30 years of efforts, a number of international leading
research results have been carried out and some key breakthroughs were achieved by Chinese scholars, especially
in such fields of plant nutrition biology like aluminum toxicity, iron toxicity and saline-alkali stress. The paper
summarized the recent progress in the mentioned soil stress adaptation mechanisms in briefly. One of the
mechanisms of plant resistance to aluminum is that the STOP1 as the core is formed. ALR1 has been identified as
an aluminum receptor to regulate the aluminum resistance. The molecular mechanism of rhizosphere iron
regulating ammonium-tolerance and nitrogen use efficiency was found. The TaSPL6-D gene, which can improve
wheat salt tolerance and does not affect spike development, has been obtained.
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土壤逆境是对植物生长和生存不利的各种土壤

环境因素，例如盐碱土壤、酸性土壤、淹水涝害

等。不同逆境土壤都有其特殊的逆境因子，如铝毒

是酸性土壤上公认的限制农作物生产的主要因素之

一，而铁毒、锰毒是淹水土壤中重要逆境因子。逆

境土壤分布面积广且改良难度大，已成为我国农业
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生产和发展的重要限制因素。植物在长期的进化过

程中，对不同土壤逆境会产生一定的适应能力，了

解植物对土壤逆境的生理反应和耐性分子机理，对

农业生产和发展是十分重要的。

植物营养生物学是重点研究植物活化、吸收、

转运与利用养分的生理、分子及遗传机制的科学。

植物营养生物学的研究成果主要是支撑基于营养生

理和分子遗传的作物高产高效养分管理技术创新、

养分高效利用，或抗有害元素作物新品种的遗传改

良、新型肥料产品的创制等 [ 1 ]。通过 30 多年的努

力，尤其是近年来，我国植物营养生物学领域的科

研人员在植物适应土壤逆境的分子机制研究方面，

取得了一批国际领先的研究成果。因篇幅所限，很

多国内外优秀的植物适应土壤逆境机制的研究成果

未能一一列举，本文仅就近年来取得的部分植物适

应土壤逆境机制的研究进展 (铝毒害、铁毒害和盐碱

胁迫)进行综述，并就未来的发展方向进行探讨。 

1    植物适应铝毒的分子机制

铝是土壤中含量最丰富的金属元素，通常以不

溶性的铝硅酸盐矿物态形式存在。在酸性土壤 (pH<
5.5) 中，部分矿物态铝可以离子态的形式被释放出

来，微摩尔级浓度水平的铝离子即可抑制植物根系

的生长，严重破坏根尖结构和功能，进而影响根系

对水分和养分的吸收，导致减产、减收。因此，铝

毒是酸性土壤上公认的限制农作物生产的主要因素

之一。自 20 世纪 80 年代，我国学者就开始进行植

物铝毒害的研究，至今大致可分为 3 个研究阶段：

第一阶段主要是铝毒表型分析和农作物不同基因型

或品种的耐铝性筛选[2−6]；第二阶段是植物耐铝机制

的深入解析及其关键基因克隆，包括根系有机酸分

泌[7]、细胞壁耐铝机制[8−10]和激素介导的根尖避铝生

长机制[11−12]等；第三阶段是植物耐铝信号转导机制的

研究[13−17]。总的而言，我国学者在铝毒研究领域取得

了一系列重要的研究成果，为全世界植物铝毒研究

作出了卓越的贡献。本文将在此基础上，重点介绍

近十几年来在植物耐铝信号转导机制上的主要研究

进展。 

1.1    以 STOP1 为核心的植物耐铝调控机制

STOP1 (sensitive to proton rhizotoxicity 1) 是植物

耐铝途径的核心转录因子，最早由日本学者利用化

学诱变筛选拟南芥突变体克隆获得 [18 ]。研究发现，

STOP1 在转录水平不响应铝胁迫，其通过调控有机酸

转运蛋白基因 ALMT1 (Al-activated malate transporter 1)
和 MATE (multi-drug and toxic compound extrusion)
的表达以及 ALS3 (Al sensitive 3)、GDH1/2 (glutamate
dehydrogenase 1/2) 等多个耐铝基因的表达来调节拟

南芥的耐铝性[18−21]。随后，STOP1 同源基因也陆续在

水稻、烟草、小麦、饭豆、大豆、高粱、棉花、梨

树等不同物种中得到克隆，说明 STOP1 功能具有保

守性。例如，STOP1 在水稻中的同源基因 OsART1
(Al resistance transcription factor 1)，其表达水平同

样不受铝诱导。转录组分析揭示 OsART1 调控了至

少 30 多个下游耐铝基因的表达，包括 OsSTAR1/
OsSTAR2 (sensitive to Al rhizotoxicity 1/2)、OsMGT1
(magnesium transporter 1)、OsFRDL4 (ferric reductase
defective 3-like 4) 等，且这些基因启动子中大多都含

有一个或多个 OsART1 顺式调控作用元件[22−25]。最近

的研究表明，OsART1一方面通过直接调控 OsMYB30
(MYB domain protein 30) 的表达来调节铝在水稻细胞

壁中的积累，另一方面通过改变 Put 的转化以调节根

中 H2O2 的水平，进而间接影响 OsMYB30 的表达，

提高水稻耐铝性[26]。除 STOP1 以外，还有其他一些

转录因子参与植物抗铝调控。例如拟南芥 ALMT1 受

到转录因子 AtWRKY46 (WRKY DNA-binding protein
46) 和 CAMTA2 (calmodulin binding transcription
activator 2) 的直接调控以响应铝毒信号 [13, 27]。水稻

OsWRKY22 (WRKY DNA-binding protein 22) 可以与

OsART1 发挥协同作用，正调控 OsFRDL4 的表达和

根系柠檬酸的分泌，从而提高水稻耐铝性[28]。总体而

言，以 STOP1/ART1 为中心介导的耐铝调控途径仍

是目前公认的核心植物耐铝信号通路。

尽管 STOP1 转录水平不响应铝胁迫，但铝处理

可以使 STOP1 蛋白短时间内在细胞核内大量积累，

表明 STOP1对铝胁迫的响应可能发生在转录后或翻译

后[14]。近几年国内学者的系列研究发现，STOP1 转

录后水平及蛋白水平受多种因素的调控。例如，STOP1
mRNA 的输出受到 THO/TREX 复合物的两个核心成

分 RAE3/HPR1 (regulation of AtALMT1 expression
3)、RAE2/TEX1 (regulation of AtALMT1 expression
3) 的调控，从而影响下游抗铝基因的表达 [ 2 9 − 3 0 ]；

STOP1蛋白的稳定性受到 F-box蛋白 RAE1 (regulation
of AtALMT1 expression 1) 和 RAH1 (regulation of
AtALMT1 expression 1 Homolog 1)介导的泛素化调控，

其泛素化蛋白主要通过 26S 蛋白酶体途径降解[15, 17]；

STOP1 蛋白在翻译后水平还受到 SUMO E3 连接酶

SIZ1 (SAP and MIZ1 domain-containing ligase 1) 和
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SUMO 蛋白酶 ESD4 (early in short days 4) 的 SUMO
化和去 SUMO 化的调控，STOP1 上 K40、K212
和 K395 的 SUMO 化水平影响了 STOP1 对下游基因

ALMT1 启动子的结合能力[16−17, 31]；此外，STOP1 蛋白

水平还受到 MEKK1 (MAPK/ERK kinase kinase 1)-
MKK1/2 (MAP kinase kinase 1/2)-MPK4 (MAP kinase 4)
级联的磷酸化调控，正调控其蛋白累积和植物抗铝

性[32]。这些研究表明，STOP1 在转录后和翻译后水

平受到了复杂的调控，也进一步说明 STOP1 在植物

耐铝性中的重要地位。 

1.2    植物铝毒的感知及其信号转导机制

长期以来，在植物铝毒/耐铝研究领域的一个最

基本、最关键的科学问题一直没有得到解决，即：植

物如何感知铝离子以及如何将该信号传递给 STOP1
核心转录因子？直到最近，浙江大学郑绍建教授课

题组在该前沿科学问题上取得突破。研究人员首先

通过大量类受体激酶 T-DNA 插入突变体的铝敏感性

筛选，获得了一个特异性响应铝的超敏感突变体 alr1-1
(aluminum resistance 1)。ALR1 编码一个已知的植物

磺肽素 (phytosulfokin, PSK)受体 PSKR1 (phytosulfokin
receptor 1)，其胞外结构域接收 PSK 信号，在植物生

长发育和抗生物逆境中发挥重要功能 [33−34]。研究发

现，ALR1 的功能缺失显著抑制铝胁迫下 STOP1 的

蛋白累积，进而降低了 ALMT1 和 MATE 等下游关键

耐铝基因的表达，导致根系有机酸分泌明显降低。

深入研究发现，ALR1 的胞内结构域可以特异性结合

铝离子，铝的结合促使其招募共受体 BAK1 (BRI1-
associated receptor kinase 1) 进行相互磷酸化和激活。

随后 ALR1进一步通过磷酸化 NADPH氧化酶 RbohD
(respiratory burst oxidase homologue D) 来促进活性氧

ROS (reactive oxygen species) 的产生，并且磷酸化水

平响应铝离子浓度变化，进而促进 STOP1 的蛋白

累积[14]。而在此前，ROS 一直被认为是铝毒下产生

的毒害物质。研究人员通过一系列生化遗传分析证

明，铝胁迫下植物根尖产生的早期 ROS 信号是诱导

STOP1 蛋白累积的关键第二信使，其通过氧化修饰

RAE1，抑制 RAE1对 STOP1的泛素化降解，从而启

动下游耐铝机制[14]。这些研究揭示了 ALR1 作为一个

铝离子受体调控植物耐铝性，而 ROS 作为一种关键

信号分子将细胞质中铝信号的感知与细胞核内铝信

号的转导紧密联系在一起。鉴于该蛋白胞外域和胞

内域分别接收 PSK 信号和铝信号，并开启调控生长

和耐铝信号的转导，为了更好地表示其功能的多样

性，建议今后以 PSKR1/ALR1 来命名该基因。

此外，郑绍建教授课题组还联合结构生物学团

队解析了苹果酸转运蛋白 ALMT1 的高分辨率结构，

并阐明了胞外铝离子直接激活 ALMT1 进而分泌苹果

酸解铝毒的分子机制[35]。这些发现系统揭示了植物从

细胞外和胞内感知与应答铝离子的分子机制：到达

根细胞表面的铝离子首先激活 ALMT1 等有机酸转

运蛋白触发有机酸释放，进而螯合铝离子使其失

活；而冲破有机酸防护层进入到胞内的铝离子则被

ALR1 感知，进而启动 STOP1 介导的信号转导过

程，促进更多的 ALMT1 等抗铝蛋白被合成，进一步

加强植物抗铝性。

上述研究成果为通过现代生物技术培育抗铝农

作物新种质，从而高效利用酸性土壤资源奠定了理

论基础，对维持我国农业生产和粮食安全具有重要

意义。 

2    植物适应铁毒的分子机制

土壤铁的活性受到氧化还原电位 (Eh) 的显著影

响，在长期淹水的土壤中，由于溶解氧匮乏导致 Eh
较低，使得大量的铁 (Fe) 以溶解性较高的二价铁存

在。植物铁毒害一般在土壤溶液亚铁浓度为 10～
2000 mg/L 或植物体内铁含量为 20～2500 mg/kg 时

发生，不同植物对铁毒的耐受性存在较大差异。全

球范围内铁毒害分布广泛，铁毒害不仅会导致作物

减产、品质下降，甚至会导致物种灭绝[36]。全世界大

约有 7.5×106 hm2 含有过量活性铁的强还原性的潜育

性土壤，广泛分布于中国、南亚、东南亚、非洲和

南美[37−38]。例如，铁毒是撒哈拉以南非洲地区水稻生

产的一个主要制约因素。据估计，在撒哈拉以南非

洲约有 20%～60% 的水稻种植面积受到铁毒的影

响，产量损失估计约为 10%～90%[39−40]。令人意外的

是，全球大多数水稻铁毒易发区域与人类饮食严重

缺铁的地区重叠[41]，这可能与稻米铁含量普遍较低密

切相关。因此，在这些地区，创制并应用稻米富铁

的耐铁毒水稻新品种具有重要的现实意义，而这需

要对植物耐铁毒机制的充分了解。随着分子生物

学、遗传学、组学等技术方法的应用，对植物铁毒

的分子机制研究有了更深入的认知，下面对近年来

在植物铁毒害分子机制的研究简要概述。 

2.1    铁毒害应答与耐性的分子机制
 

2.1.1  转运和分配机制　　木质部中铁的长距离运输

对于维持植物体内铁的稳态至关重要。根系吸收铁

后，主要以 Fe(II) 的形态卸载到木质部，而在木质部

7 期 施卫明，等：植物适应土壤逆境的分子机制研究进展 1331  



中的铁主要以 Fe(III)-柠檬酸盐的方式长距离运输。

因此，Fe(II) 氧化成 Fe(III) 是铁在木质部中有效运输

的重要保障之一。细胞壁定位的亚铁氧化酶 LPR1
(low phosphate root 1) 和 LPR2 (low phosphate root 2)
基因均在拟南芥维管组织中特异性表达，它们在氧

化 Fe(II) 并维持 Fe(III)-柠檬酸盐的稳定性和迁移性

中起关键作用[42−43]。同时，CYBDOM 蛋白家族的成

员 CRR (cybdom root reduction) 以抗坏血酸依赖性方

式促进铁还原并控制质外体铁沉积，crr 突变体在种

子萌发和幼苗生长时表现出对铁毒的耐受性增强。

相反，CRR 过表达造成地上部的铁积累增加，导致

拟南芥对铁过量高度敏感[44]。

液泡分配存储作用是植物适应铁毒环境的重要

策略。液泡铁转运蛋白 VIT (vacuolar iron transporter)
参与了这一过程，并在铁的储存和运输中发挥了重要

作用。Zhu 等[45]发现油菜 VIT 基因 BnMEB2 与拟南

芥 MEB2 (membrane protein of endoplasmic reticulum
body 2) 是同源基因。在拟南芥野生型和 meb2 突变体

中过表达 BnMEB2 均能显著提高铁的耐受性。由此

可见，BnMEB2 可能在油菜液泡解铁毒功能中发挥

重要作用。位于水稻液泡膜上的 OsVIT1 和 OsVIT2 基因

参与转运铁进入液泡中，表现为对铁的分隔作用[46−48]，

OsNRAMP6 (natural resistance-associated mancrophage
protein 6) 与 OsVIT1 会协同上调，从而增强水稻对铁

毒的耐性。 

2.1.2  离子平衡机制　　在生产中，增施钾肥可缓解

植物铁毒症状，但是其中的分子机制并不清楚。

Zhang 等[49]发现根尖区钾离子 (K+) 稳态平衡是根系铁

毒耐性的重要机制。铁毒处理诱导一氧化氮 (NO) 含
量升高，引发拟南芥根尖区 K+通过非选择性离子通

道 (nonselective cation channels，NSCCs) 流失，从而

引发细胞死亡或者坏死。同时，基因编码重要的一

氧化氮清除酶 GSNOR (S-nitrosoglutathione reductase)
会通过减轻铁依赖的一氧化氮缓解其对分生组织的

亚硝基化胁迫毒害[50−51]。Wu 等[52]的研究也发现，水

稻根部的钾离子通道基因 OsAKT1 (Arabidopsis K+

transporter 1) 参与了水稻耐受铁毒的过程。进一步研

究发现，水稻钾离子通道 OsAKT1 通过影响根系木

质部内外侧 K+浓度梯度，来影响水稻植株的铁转运

过程[52]。乙烯可以拮抗铁毒介导的拟南芥根部细胞钾

离子外排，显著提高根部 K+的含量，这是由于乙烯负

调控根尖一氧化氮的含量和显著上调根部 K+转运蛋

白 HAK5 (high-affinity K+ transporter 5) 的表达[36, 49, 53−54]。

此外，外源添加钙、镁、硅等元素，也会部分缓解铁

毒害症状。RNA-seq和顺式元件分析结果表明，NAC
(NAM, ATAF, CUC) 转录因子结合位点在叶部铁毒

诱导的基因中富集，添加镁导致相同结合位点的

非显著性富集，这表明 NAC 家族蛋白可能介导镁的

作用[55]。 

2.2    低磷、高铵诱发的根系铁毒机制

铁毒的发生除了与土壤 Eh 关系密切，越来越多

的证据显示，铁毒发生与根际环境中的养分间互作

也有紧密关联。最近的研究发现，低磷、高铵引发

的根系抑制与铁毒有关。磷是植物生长发育所必需

的一种大量营养元素，但世界上大部分的土壤中都

严重缺磷 (Pi)。缺磷抑制初生根 (PR) 生长刺激侧根

增殖，根构型变浅可促使表层富磷土壤中根系增

生，从而增强磷吸收能力 [56−57]。越来越多的证据表

明，铁在缺磷重塑根系构型中发挥重要作用。缺磷

主要通过细胞壁铁氧化酶 LPR1 诱导铁在干细胞巢

(SCN) 和/或伸长区 (EZ) 皮质细胞质外体中积累，并

受到 ALMT1 介导的苹果酸外排促进。HY5 (elongated
hypocoty l5) 和 STOP1 可分别激活 LPR1 和 ALMT1
的转录[58−60]。质外体铁过度积累诱导活性氧爆发，通

过增加过氧化物酶依赖的细胞壁硬化和/或由于胼胝

质沉积导致的胞间连丝关闭，而限制 SHR (short
root) 的细胞间运动，抑制根的生长。在缺磷条件

下，一些抑制因子也负向调节载质外体铁的积累。

BZR1 (brassinazole-resistant 1) 和 BRM (brahma) 介
导的 HDA6 [histone deacetylase complex 1 (HDC1)-
histone deacetylase 6] 复合物，募集到 LPR1 位点抑制

其转录[61−63]。PDR2 (phosphate deficiency response 2)
和 STAR1 [aluminum sensitive (ALS3)-sensitive to Al
rhizotoxicity1] 模块也会限制 LPR1 和 STOP1 的作

用[64−65]，通过未知的机制负调控质外体铁在缺磷条件

下的积累。

以铵态氮为唯一氮源或主要氮源时，铵态氮对

植物细胞具有毒害作用，是区别于硝态氮的重要特

征。Liu 等[66] 研究发现，LPR2 基因在铵介导的根部

韧皮部铁积累发挥重要作用，铁积累会导致活性氧

的大量产生，从而引发胼胝质沉积。这会阻碍蔗糖

向根尖生长区域的运输，从而抑制根系生长。同时

PDX1.1 (pyridoxine biosynthesis 1.1) 介导的维生素

B6 合成有助于活性氧的清除，从而保护铵态氮条件

下的根系生长 [67−68]。进一步研究发现，铁充足条件

下，铵会通过降低根际 pH 和诱导 LPR2 表达增强，

导致拟南芥铁积累，从而引发强烈的铵离子外排，

导致生长抑制和氮素利用效率 (NUE) 降低；同时
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会启动 VTC1 (GDP-mannose pyrophosphorylase) 介导

的蛋白糖基化保护过程，以降低伤害[69]。而在低铁或

白云石处理下，白云石会通过增加根际 pH 并抑制铵

诱导的 LPR2 表达，从而降低拟南芥铁积累；植株低

铁水平会通过强化 VTC1 非依赖的糖基化过程降低

铵外排，从而实现更好的生长和铵态氮效率[69]。白云

石成本低廉，上述发现为作物生产中的铵毒防治和

氮素养分高效提供了可行的农艺管理措施。 

3    植物适应盐碱胁迫的分子机制

据第二次全国土壤普查资料统计，我国盐渍土

面积为 3.33×107 hm2 (5 亿余亩，不包括滨海滩涂)，
是我国重要的后备耕地资源，现有耕地中约有 9.2×
106 hm2 (1.38 亿亩) 存在较严重的盐碱化现象，是我

国最主要的中低产田类型之一。因此，鉴定植物耐

盐碱基因和耐盐碱分子机制，尤其是挖掘作物中耐

盐碱优异基因单倍型，继而利用现代分子育种手段

精准、快速、高效地改良作物耐盐性，培育适应盐

碱地种植的作物，对于保障国家的粮食安全和通过

“以种适地”策略充分开发利用盐碱地后备耕地资

源，具有重要的意义[70]。 

3.1    植物对土壤盐、碱胁迫因子的感知

植物与盐碱地互作的第一步，是植物对盐、碱

胁迫因子的感知，从而在短时间内将遭遇外界胁迫

的信息转换为细胞内的应激信号，来重构转录网络

调节生长和发育。所以，有必要寻找植物的盐、碱

感受器基因。前期大量的电生理和药理学研究表

明，外界盐胁迫会在几秒内促使“第二信使”钙离子

通过细胞质膜内流，导致细胞内钙增加[71]。基于此，

研究人员通过筛选盐处理钙振荡缺失突变体鉴定到

MOCA1 [monocation-induced (Ca2+)i increases 1]，其编

码蛋白将 GlcA (glucuronic acid) 转移到 IPC (inositol
phosphorylceramide)，形成定位于细胞质膜外侧

的鞘脂 GIPC (glycosyl inositol phosphorylceramide)[72]。
在盐胁迫下，GIPC 可以与细胞外盐离子结合，从而

扮演“质膜盐感受器”的角色，激活质膜上的钙离子

通道 (具体编码基因尚不清楚)，增加胞内钙离子浓

度。钠离子进入细胞内，可直接引起细胞器的损

伤，但目前细胞内的盐感受器尚未被鉴定到 [73]。另

外，碱胁迫的感受器，国内外的研究团队也正在努

力寻找中。 

3.2    盐胁迫下植物离子平衡维持机制

当盐渍土中的高浓度 Na+等可溶性盐离子通过根

部进入到植物体内，会引起离子失衡和毒害[74]。前期

对模式植物拟南芥的研究表明，在细胞水平，植物

通过细胞膜上的通道蛋白 SOS1 (salt overly sensitive 1)
将 Na+排到细胞外，通过液泡膜上的通道蛋白 NHX1
(Na+/H+ exchange or antiporter，NHX) 将 Na+区隔化到

液泡内，实现胞内离子含量稳态调节 [ 7 3 ,   7 5 ]。其中

SOS 途径 (Ca2+依赖的 Na+外排途径) 是目前植物中信

号通路最清楚和调控网络最完整的耐盐机制[76]。在作

物中，已在小麦、水稻、玉米等多个物种中鉴定到

一套保守的钠离子稳态调控机制，即 HKT1;5 等钠离

子转运蛋白 (high-affinity K+ transporter，HKT) 介导

的 Na+长距离运输调控机制。

早期基于四、六倍体小麦耐盐性存在显著差异

的发现，借助六倍体小麦缺体系、染色体臂缺失系

等特殊遗传材料，研究人员成功锁定到一个控制六

倍体小麦地上部钠离子含量的主效遗传位点 Kna1[77]。

后续的精细定位和功能验证表明，TaHKT1;5-D 是

Kna1 的候选基因[78]。与此同时，我国林鸿宣院士团

队利用不同耐盐性的水稻材料，定位了一个耐盐 QTL
位点 (shoot K+ content) SKC1 [79]，它编码水稻中的

OsHKT1;5[80]。中国农业大学蒋才富团队通过正向遗

传学证实，ZmHKT1;5 在玉米耐盐中也发挥着重要

功能[81]。HKT1;5 主要在根部中柱细胞表达，编码一

个高亲和力钠离子转运蛋白，通过将木质部中 Na+

吸收到周围薄壁细胞中，阻止 Na+由根向地上部转

运，从而缓解盐胁迫下地上部 Na+的积累和毒害，实

现作物的耐盐性[82−83]。最近有多项研究表明，玉米中

钠离子转运蛋白编码基因 ZmHAK4 (high-affinity K+

transporter，HAK) 及其在小麦、水稻、番茄等作物

中的同源基因[84−85]，也通过与 HKT1;5 类似的机制参

与 Na+长距离运输调控。

然而，HKT1;5 这类与功能密切相关的组织/细胞

特异性表达模式，导致传统地组成型过表达该基因

无法实现作物耐盐性的提高[86]，限制了其在育种中的

应用。针对此问题，近期研究人员以 TaHKT1;5-D 在

小麦根部中柱细胞中的表达量为表型，借助表达量

全基因组关联分析 (eGWAS)，鉴定到显著提高小麦

TaHKT1;5-D 表达量和耐盐性的等位基因 TaSPL6-DIn。

该等位基因由于第一个外显子中插入了 47-bp 的重

复序列而无法编码成熟的 (SQUAMOSA promoter-
binding protein-like，SPL) SPL 类转录因子，丧失了

对 TaHKT1;5-D 的转录抑制能力。更重要的是，该优

异等位基因主要存在于小麦农家种中，属于现代品

种中的稀有变异，利用分子辅助育种手段将 TaSPL6-
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DIn 快速导入到不含该等位基因的现代主栽品种中，

不仅可以提高小麦苗期的耐盐性，还可以实现小麦

在盐碱地上 5% 左右的产量提升。进一步研究发现，

SPL6 负调控 HKT1;5 的分子模块在水稻、大麦、短

柄草等二倍体禾本科植物中保守存在，但 SPL6 是

一个“一因多效”基因，其水稻敲除系会导致穗顶端

不育等发育障碍 [87]，而在六倍体小麦中，虽然只有

TaSPL6-D 在小麦根部中柱细胞 (TaHKT1;5-D 的表

达部位)高表达，但 TaSPL6-A、TaSPL6-B 和 TaSPL6-
D 都在穗部高表达，正是由于这种 3 个拷贝之间的

功能冗余和分化，TaSPL6-D In 的导入或 TaSPL6-D
的敲除实现了耐盐性的显著提升，且不会影响穗

的发育 [ 8 8 ]。国内研究团队近期在水稻中也鉴定到

OsHKT1;5 的上游调控因子 OsWRKY53 (WRKY
transcription factors)、OsMYB106 (MYB transcription
factors) 等。上述研究为 HKT1;5 的育种应用和作物

耐盐改良提供了新的见解和切入点。

另外，K+、Cl−等可溶性离子的平衡也对植物

的耐盐性至关重要 [4]，近年来，国内外团队鉴定到

ZmHKT2[89]、ZmRR1 (type-A response regulator 1)[90]等
参与上述过程的重要因子。 

3.3    活性氧 (ROS) 稳态在植物耐盐碱中的重要作用

高浓度 Na+等可溶性盐离子在植物体内积累，除

了直接产生离子毒害胁迫，还可以诱发 ROS (reactive
oxygen species) 的过度积累，引起氧化胁迫；另一方

面，ROS 作为信号分子，参与植物的胁迫响应过程。

因此，维持盐碱胁迫下植物体内的 ROS 稳态，是植

物耐盐碱的重要机制[70, 75]。山东大学夏光敏教授团队

前期利用普通小麦 JN177 与小麦近缘耐盐物种长穗

偃麦草的非对称体细胞杂交，创制了耐盐渐渗系小

麦新品种山融 3 号 (SR3)[91]，发现 SR3 相较 JN177 的

耐盐性主要与其较强的 ROS 稳态维持能力有关。进

一步借助正向遗传学和多组学分析，解析了 TaSRO1
(similar to RCD-one，SRO1)、TaCYP81D (cytochrome
P450 monooxygenase，CYP) 等控制小麦盐胁迫下

ROS 稳态相关的关键基因[92−93]，发现 TaSRO1 可与线

粒体逆行信号的“开关”TaNAC017 (NAC transcription
factors) 互作，抑制 TaNAC017 的入核和转录激活能

力，从而精细调控线粒体中 ROS 的产生和逆行信号

的启动，实现小麦耐盐性和生长发育的平衡[94]。

在植物耐碱方面，谢旗领衔的合作团队[95]利用全

基因组关联分析，鉴定到一个与高粱耐碱性显著相关

的主效位点 AT1 (alkaline tolerance 1)，其编码一个异

源三聚体 G 蛋白 γ 亚基 (Gγ)，可以影响具有过氧化

氢外排能力的水通道蛋白 PIP2;1 (plasma membrane
intrinsic protein，PIP2)的磷酸化水平，继而调控碱胁

迫下植物细胞的 ROS 稳态。更重要的是，AT1 的调

控机制在水稻、小麦、玉米等主要粮食作物中是保

守的。AT1 基因的利用能够显著提升高粱、水稻、

玉米、小麦和谷子等作物在盐碱地中的产量，为作

物耐碱改良提供了一个重要的分子靶标。

近年来，随着作物基因组信息的不断释放，以

及高通量表型组等新技术的不断发展，植物耐盐碱

研究蓬勃发展，依据传统的耐性机制开展了更加系

统深入的研究和更具育种应用价值的基因单倍型挖

掘工作[73]，同时在植物根系避盐性[96−97]、凯氏带发育

与耐盐碱的关系[98−99]等新兴领域，也取得了令人欣喜

的进展。这其中，我国科学家和研究团队也做出了

突出贡献，产生了一批具有自主知识产权的成果，

为“以种适地”、“种和地相向而行”的国家盐碱地综

合利用新战略提供了理论支撑。 

4    展望

由于篇幅有限，本文未能纳入铝毒、铁毒和盐

碱胁迫方面的所有卓越成果。上述研究成果为通过

现代生物技术培育抗逆农作物新种质，高效利用酸

性土壤、盐碱土壤、渍水土壤等资源奠定了理论基

础，对维持我国农业生产和粮食安全具有重要意

义。尽管目前研究极大地推动了对植物适应铝毒、

铁毒、盐碱胁迫分子机制的理解，未来仍有许多科

学问题和发展方向有待进一步解答和探讨。

1) 铝受体 ALR1-ROS-STOP1 工作模型是否在

不同物种中功能保守；STOP1 蛋白还受到磷酸化、

SUMO 化等不同类型的翻译后修饰，这些过程是否

受到 ALR1 或其它未知铝受体的调控；ALR1 主要调

控铝诱导的根系有机酸分泌，然而植物存在多种耐

铝机制，是否存在多个铝受体赋予植物不同的耐铝

机制。

2) 目前针对铁毒害等机制研究更多集中在一年

生植物，而对于多年生物种研究较少；目前针对土

壤逆境适应机制研究更多是针对单一毒害因子，对

多种逆境因子共存环境的适应机制研究较少。

3) 如何利用多组学大数据信息，挖掘作物耐盐

碱相关基因优异单倍型，服务于分子育种；如何鉴

定碱胁迫感知基因和胞 Na+ 感知基因，从源头上更

新对植物−盐碱地互作分子机制的认识。
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