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摘 要 土壤盐渍化是目前影响农作物产量和质量的主要环境因子之一。植物对盐胁迫的适应非常复杂,

提高作物的耐盐性仍然面临着极大的挑战。本文对SOS信号(saltoverlysensitive)转导途径、microRNA和转

录因子在盐胁迫中的调控作用进行了综述,旨在为后期抗盐性研究与耐盐育种提供基础支持。
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  土壤盐渍化是一个全球性的生态问题,是导致

土地荒漠化和耕地退化的主要因素之一,也是人类

面临的重大危机之一。土壤盐渍化也是自然界中主

要的非生物胁迫之一,给农业生产和生态环境带来

了巨大的负面影响,土壤中高浓度的Na+对许多高

等植物都可造成很大的伤害,严重影响植物的生长

和发育。目前世界上的陆地大约有10亿hm2受到

盐渍化的影响,约占陆地总面积的7%[1],其中58%
发生在灌溉农业区,接近20%的灌溉土壤受到盐渍

化的 威 胁,而 且 这 个 比 例 还 在 增 加。我 国 约 有

3000万hm2以上的土地属于 盐 碱 地,还 有 超 过

600万hm2的土地属于次生盐碱地,约占全国可耕

地面积的25%。同时,随着最近几年我国蔬菜设施

保护地栽培面积的不断扩大,由于在保护地栽培中

不能进行合理轮作、盲目过量地使用肥料及保护地

栽培过程中高温高湿的特殊环境,使保护地土壤中

积累了大量的盐分,加剧了保护地土壤的次生盐渍

化[2]。土壤的盐渍化是我国农作物栽培中面临的重

要问题,并且随着我国经济的持续快速发展、人口的

逐渐膨胀,对粮食、蔬菜作物的生产提出了严峻的挑

战。因此,研究植物对于盐胁迫的反应,解决生产中

的盐害问题是包括蔬菜作物在内的农作物可持续发

展的一个重要课题。本文对目前有关盐胁迫抗性的

机制进行了综述,旨在为后期抗盐性研究与耐盐育

种提供理论基础。

1 盐胁迫对植物的危害

高浓度的Na+/Cl-引起盐胁迫,进而打破植物

体内的离子和水势平衡,引起植物毒害,导致植物生

长停止,最终导致死亡,因而限制了作物的产量[3]。
盐胁迫对植物的直接损害主要体现在两个方面:离
子毒害和渗透胁迫[1]。其中离子毒害主要为大量的

Na+竞争取代植物生长所必需的K+,而K+是植物

体内50多种酶活性所必需的,植物体内蛋白质的合

成也需要K+的参与。同时植物体内过量积累Na+

还会阻碍对其他营养成分的吸收,引起营养失衡。
离子毒害会抑制细胞内酶的活性、蛋白质的合成等,
干扰正常的代谢过程,从而引发生理生化紊乱;而渗

透胁迫主要表现为高浓度的 Na+ 引起土壤水势下

降,使植物根系很难吸收到水分。同时根系吸收的

Na+随水分蒸腾到达地上部在叶中积累,导致叶片

产生坏死斑,缩短叶的寿命,影响光合作用,降低产

量[4]。盐胁迫引起的代谢、营养不平衡以及渗透胁

迫会进一步引起氧化胁迫,使光合作用和呼吸作用

的电子链断裂,进而导致植株死亡[1,5]。因此,植物

对盐胁迫的抗性分子机制也主要表现为降低离子毒

害,维持/调控体内的渗透平衡。

2 高等植物耐盐分子机制

2.1 维持植物体内的钠钾平衡/SOS 信号转导途径

  植物细胞质中维持较高的 K+/Na+ 比率是细
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胞行使功能的必要条件。高 Na+ 浓度可以竞争抑

制根中K+ 特异性吸收。在盐胁迫下,Na+ 可以通

过阳离子运输体进入根中的细胞质,或进入根中的

韧皮部。因而,植物维持细胞质中K+/Na+ 离子平

衡的策略为:Na+的外排、降低/阻止Na+ 进入细胞

以及Na+在液泡中的区室化[6]。

SOS信号(saltoverlysensitive)传导途径负责

植物根系细胞中的Na+外排,是与植物耐盐性密切

相关的途径之一,也是研究得比较清楚的途径之一,

在 维 持 植 物 离 子 稳 态 中 发 挥 非 常 重 要 的 作 用

(图1)。Zhu等[7]通过对拟南芥突变体进行筛选,获
得了28个sos1突变体、9个sos2突变体和1个sos3
突变体,这些突变体属于5个基因位点的突变:

SOS1-SOS5,其中SOS1、SOS2、SOS3三个基因参

与介导了细胞内离子平衡的信号传导途径;并以拟

南芥为模式植物建立了植物耐盐机制的研究系统;

Ye等[8]对sos3突变体的研究发现SOS3通过对细

胞骨架微丝重组调控植物盐胁迫响应。

图1 植物盐胁迫抗性机制简图(根据文献[5]修改)

Fig.1 Themechanismsofplantresponsetosalinitytolerence

  SOS1基因编码细胞膜上Na+/H+逆向转运因

子,含有12个跨膜结构域,N端具有高度疏水的特

性,C端在胞质侧有一个长的亲水性的尾巴,为其结

合调控蛋白提供了多个结合位点。拟南芥sos1突

变体对盐表现为超敏性,这表明SOS1在植物耐盐

机制中起重要作用。对sos1突变体的大量等位基

因进行序列分析发现:SOS1的跨膜区和C端的亲

水尾巴对于植物耐盐性非常重要。SOS1在组织器

官中一般为组成型表达,但在根尖和韧皮部细胞中

表达 最 高;在 盐 胁 迫 中 正 调 控 SOS1 基 因 的

表达[9-11]。

SOS2基因编码一个丝氨酸/苏氨酸类蛋白激

酶,在其N端有一个267个氨基酸形成的催化结构

域,C端含有一个独特的FISL结构域,它能与钙传

感器SOS3相互结合使SOS1激活;并且SOS2具有

自我磷酸化的特性,但依赖于SOS3和 Ca2+ 的存

在。SOS2在植物的根和幼苗中均有表达,SOS2基

因的表达受昼夜节律影响[11-13]。

SOS3基因编码一个N端豆蔻酸化的含有3个

EF-臂的 钙 结 合 蛋 白,属 于 Ca2+ 结 合 蛋 白 家 族

(SCaBPs)新的亚家族,其Ca2+ 的结合以及 N端豆

蔻酰化的序列是SOS3功能所必需的。豆蔻酰化受

阻的突变体sos3-1(Gly2突变为Ala)使SOS3的钙

结合能力降低,且SOS3和SOS2之间不能相互作
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用,SOS3活化SOS2激酶活性的能力显著减弱。

SOS3主要在植物的根系中表达,SOS3基因的表达

受昼夜节律影响[13-15]。

SOS信号传导途径直接参与植物盐胁迫的调

控,其作用机制为:依赖于Ca2+ 的SOS3蛋白是该

信号途径中最上游的成员,当植物处于高Na+胁迫

时,Ca2+的浓度升高,SOS3感知Ca信号并与之结

合,豆蔻酰化和与Ca2+结合的SOS3是Ca2+感受器

的类似物,同时其特异性地与SOS2C端调控区域

中FISL结构域结合,发挥SOS2蛋白激酶活性。在

此过程中的蛋白质磷酸化过程在植物抗盐胁迫中起

作用。在盐胁迫下,SOS3和SOS2是SOS1mRNA
转录和蛋白合成所必需的,它们共同参与并调控

SOS1蛋白的含量和磷酸化过程。在V-ATPase的

催化调节作用下,SOS3-SOS2蛋白激酶复合体调控

质膜上SOS1的表达,SOS1将Na+排出体内,维持

着细胞内Na+/K+ 的浓度,因此,植物能够忍耐较

高浓度的盐胁迫[9,16-17](图l);另外,在盐胁迫下可

以导致细胞骨架微丝重排,维持微丝的稳定性可以

提高对盐胁迫的抗性,而sos3突变体可以引起微丝

的无序重排导致对盐胁迫敏感,因此,SOS3还可以

通过影响细胞骨架微丝的重排调控盐胁迫响应[8]。

SCaBPs家族的其他同源基因SCaBP8(calci-
umbindingprotein8orcalcineurinB-likeCBL10)、

PtCBL10A 和PtCBL10B 等与SOS3具有相似的

功能,也可以识别Ca2+信号并活化SOS2蛋白激酶

活性,是SOS2调控的支路途径,但不同于SOS3的

是SCaBP8主要在茎秆中起作用,而SOS3主要在

根质膜中发挥作用;PtCBL10A和PtCBL10B则是

主要在液泡膜上起作用[18-20]。
在许多物种中的研究表明:SOS1在单子叶和

双子叶植物中都是高度保守的[21-23]。在盐生植物盐

芥中,SOS1是其植物生存所必需的,50%或更低的

表达量使盐芥中积累大量的Na+,并导致盐芥不能

在盐碱地上生长[24]。Shabala等[25]研究发现,在盐

胁迫下 Na+ 诱导的SOS1活性并不仅仅依赖于

SOS3/SCaBP8-SOS2 复 合 体 的 激 活。这 说 明

SOS3/SCaBP8-SOS2-SOS1信号转导途径在盐胁迫

响应途径中起主导作用,植物体内还可能存在其他

的盐胁迫响应信号转导途径或SOS途径的支路途

径。随后 的 发 现 证 明 了 这 一 猜 想,在 盐 胁 迫 下

SOS1还是PLD(phospholipaseD)信号途径的目标

基因。在拟南芥中,盐胁迫下可以提高PLDα1的酶

活性,引起拟南芥体内短暂、迅速地积累第二信使磷

脂酸PA(phosphatidicacid),进而激活能够直接磷

酸化SOS1的 MPK6(mitogen-activatedproteinki-
nase6)的活性,且在盐胁迫下,PLDα1和 MPK6的

功能缺失突变体均对盐敏感[26]。因此,植物在盐胁

迫下对Na+的排阻和维持离子的平衡过程是一个

复杂的调控网 络,除 了 已 发 现 的 SOS3/SCaBP8-
SOS2-SOS1和PA-MPK6-SOS1信号途径直接参

与Na+外排之外,可能还存在其他的信号转导途径

或未知的中间调控基因。
在盐胁迫较严重的情况或极端持久的盐胁迫

下,SOS1介导的盐外排过程可能会逐渐减弱甚至

丧失其功能,在这种情况下植物体内的Na+会最终

隔离在液泡中并会在植物地上部积累。干涉盐芥

SOS1基因引起中柱鞘中Na+积累并增加根中木质

部薄壁细胞中Na+/K+的比率[24];在番茄中也证明

SOS1可以将Na+排到木质部。和许多淡土植物一

样,番茄通过叶片中光合组织将盐离子移出根系而

在茎中积累。干涉番茄SOS1基因引起叶片和根系

中积累大量的 Na+,降低茎中的 Na+ 浓度,进一步

明确了SOS1可以将根系中的Na+外排到植物不同

的器官中避免受到盐胁迫的伤害[22]。
还有研究表明,SOS3-SOS2蛋白激酶复合体不

仅调节Na+进出胞外过程,也能够调控体内Na+的

内流及液泡的区隔化过程[16]。Rus等[27]研究证明,
拟南芥AtHKT1是控制Na+进入细胞内的运输蛋

白;AtHKT1基因的突变可以抑制sos3突变体表

型,且sos3和hkt1双突变体植株较sos3单突变体

植株对Na+的超敏性明显下降。说明SOS3-SOS2
系统可能负调节AtHKT1的活性[27]。同时,SOS3-
SOS2复合体还可能调节位于液泡膜上的 H+-AT-
Pase、H+-PPase以 及 Na+/H+ 逆 向 运 输 体 的 活

性[16,28]。另外,在不依赖SOS3的情况下,SOS2蛋

白激活位于液泡的Na+/H+逆向转运蛋白(NHX)、
液泡质子ATP酶(V-ATPase)和 H+/Ca2+ 转运蛋

白体(CAX),阻断Na+进入,促进H+或Ca2+吸收,
调节植物体内的渗透平衡,增强植物的耐盐性[29-32]。

Verslues等[33]发现SOS2能够与CAT2/3和

NDK2(nucleosidediphosphatekinase2)互 作;

Katiyar-Agarwal等[34]证明在盐胁迫下,SOS1能够

与RCD1(RADICAL-INDUCEDCELLDEATH1)
互作,将盐胁迫和ROS信号途径连接起来。此外,

SOS2 还 可 以 与 ABI2 互 作,而 ABI4 还 能 与

631



 第3期 蔡晓锋 等:植物盐胁迫抗性的分子机制研究进展  

HKT1;1基因的启动子结合调控 HKT1;1基因的

表达[35],同时 ABI还可以调控液泡上 NHXl的活

性,将ABA途径和SOS途径联系起来,构成复杂的

盐胁迫调控网络[36]。最新的报道还表明,以拟南芥

盐敏感突变体sos3为背景筛选出的花青素损害响

应突变体air1(anthocyanin-impaired-response-1,

air1)在盐胁迫下不能正常积累花青素,而在其他胁

迫情况下没有影响;air1突变体只影响花青素合成

途径基因F3H,F3'H 和LDOX 在盐胁迫下的表达

进而影响花青素的合成,将抗氧化剂花青素与盐胁

迫响应联系起来[37]。
2.2 MicroRNAs 在盐胁迫中的作用

MicroRNAs(miRNAs)是生物体内普遍存在的

一种内源的非编码的小分子质量的单链 RNA 分

子。典型的miRNAs长度为21nt,通过与靶 mR-
NA结合,在转录后水平介导靶 mRNA降解或抑制

靶mRNA的翻译来负调控基因表达。
近几年来通过对植物盐胁迫响应 miRNA的研

究,利用miRNA芯片技术或深度测序技术或qRT-
PCR方法,已在拟南芥、水稻[38-39]、大麦[40]、玉米、大
豆[41]、棉花[42]、洋蓟[43]、杨树和旱柳[44-46]等物种中

鉴定出与盐胁迫响应有关的 miRNA,并预测这些

miRNA调控的靶基因及靶基因在盐胁迫中的表

达。这些靶基因中多数属于转录因子,也包括受体

类蛋白、生长素信号因子、蛋白质降解等类型。

Wang等[47]通过对12个棉花 miRNA和其目

标基因的表 达 模 式 研 究 表 明,miR156、miR157、

miR159、miR172和 miR397在叶片和根中的表达

水平均高于参考基因,miR169、miR369和 miR399
在叶 片 和 根 中 的 表 达 水 平 均 低 于 参 考 基 因,而

miR162、miR167、miR397和 miR398的表达模式

为在根中低于参考基因的表达,在叶片中高于参考

基因的表达;检测的10个目标基因的表达水平在叶

片和根中均低于参考基因的表达;所有的 miRNA
在叶片中的表达水平均高于在根中的表达水平,而
有9个目标基因的表达水平在根中高于叶片。在高

盐胁迫下(5% NaCl),12个 miRNA在叶片中的表

达水平均下调,而在根中的表达则表现为不同的表

达模式;10个目标基因在盐胁迫下的表达呈现为不

同的表达丰度和表达水平,其中有5对(miR156-
SPL2、miR162-DCL1、miR159-TCP3、miR395-
APS1和miR396-GRF1)在盐胁迫下的表达水平上

存在显著的相关性,说明这些 miRNA通过调节目

标基因的表达调控植物的盐胁迫响应。

miRNA在植物盐胁迫中的作用已得到转基因

验证。在拟南芥和水稻中,超量表达 miR393使

2个生长素受体蛋白基因TIR1和AFB2的表达量

下降,导致转基因植株对盐胁迫敏感[48-49]。而在烟

草中,超量表达拟南芥AtmiR393a使转基因烟草提

高对盐胁迫的抗性,推测可能是miR393a通过抑制

NtTIR1mRNA剪切抑制烟草生长素信号正调控

烟草盐胁迫响应[50]。在匍匐翦股颖中超量表达水

稻OsmiR319可以提高转基因匍匐翦股颖叶片的厚

度、蜡含量和保水性,降低对Na+的吸收,增强对盐

和干旱的抵御能力。在水稻中超量表达OsmiR319
可以调控Na+转运基因OsHKT2的表达调节水稻

对盐胁迫的抗性,而在匍匐翦股颖中OsmiR319通

过负调控一个与胁迫有关的基因 AsNAC60的表

达,间接调控匍匐翦股颖对盐胁迫的抗性[51]。
2.3 转录因子在盐胁迫中的调控

尽管关于SOS信号途径的研究已经比较清晰,
但仍存在许多未知的调控蛋白接受上游的盐胁迫信

号、调控下游基因的表达。对拟南芥sos2和sos3突

变体进行芯片分析发现,在盐胁迫下,sos2突变体改

变了与植物防御反应、生长素和乙烯信号途径有关

的基因表达,而在sos3突变体中变化不明显。这说

明SOS2可能是一个多功能性蛋白,在植物的生长

发育以及胁迫响应中起作用[52]。通过对拟南芥

SOS途径中的SOS2和SOS3基因 ATG前2000
bp的序列进行分析发现,这2个基因的启动子中,
存在许多的顺式作用元件,并且SOS2和SOS3的

启动子中分享有共同的元件,但SOS2的启动子中

存在最多的顺式作用元件,这说明SOS2可能受上

游其他蛋白的调控,或SOS2行使盐外排的功能并

不仅仅通过SOS途径[53]。另外,通过对拟南芥sos1
突变体和野生型的比较,发现在盐胁迫下,sos1突变

体表现为异常的液泡功能:液泡内外不同的pH 值

和改变细胞的外吞作用。这些都说明负责盐外排的

SOS1基因还可能存在其他盐胁迫调控功能。对

SOS1启动子分析发现,在SOS1启动子中存在bZ-
IP、NAC、WARY和Dof转录因子的结合位点,这
表明,SOS1还可以接受其他未知的蛋白调控或信

号途径行使功能[53]。除此之外,还存在其他的盐胁

迫响应因子共同调节植物对盐胁迫的抗性。
目前,已有关于转录因子参与植物盐胁迫调控

的 报 道,如 bZIP[54]、NAC[55]、WARY[56]、CBF/
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DREB1[57]和ZFP[58]等,这些转录因子激活与胁迫

有关的基因表达,调控植物对盐胁迫的抗性,如在拟

南芥中超量表 达 受 盐 胁 迫 诱 导 表 达 的 基 因 Ss-
CBF1,可以改变与胁迫响应有关的基因COR15A、

RD29A、KIN2和 AtCBF1等的表达水平,调节转

基因拟南芥对盐胁迫的抗性[57];AtbZIP1突变体中

抑制COR15A、RD17和RD29A 基因的表达,降低

对盐胁迫的抗性[54]。
热激转录因子(Hsf)通过调控热激蛋白(HSP)

在植物胁迫响应中起作用。Hsf 基因在热和盐胁

迫处理后显著上调表达,超量表达OsHsfA7转基因

水稻显著增强对盐胁迫的抗性,并且明显提高下游

热激蛋白基因OsHsp24.1的表达水平[59];但超量

表达OsHsfB2b转基因植株对盐和干旱敏感,抑制

表达OsHsfB2b则提高对盐和干旱的抗性[60],有报

道称 番 茄 HsfB 蛋 白 是 HsfA 蛋 白 的 辅 激 活 因

子[61],水稻OsHsfB4b可以和OsHsfA2c蛋白互作

激活HSP蛋白的活性[62]。
拟南芥AtMYB20通过调控 ABA信号途径影

响植物对盐胁迫的抗性。AtMYB20基因的表达受

盐和ABA胁迫诱导,超量表达AtMYB20基因可以

提高 转 基 因 拟 南 芥 对 盐 胁 迫 的 抗 性,并 且 降 低

ABI1、ABI2和AtPP2CA (ABA信号的负调控因

子)基因在盐胁迫下的表达水平;EMSA分析表明

AtMYB20蛋白可以与AtPP2CA 基因启动子上的

MYB识别序列(TAACTG)结合,负调控AtPP2CA
基因的表达,正调控 ABA信号途径增强拟南芥对

盐胁迫的抗性[63]。
马 铃 薯 StDREB1、水 稻 OsMYB2 和 羊 草

LcMYB1基因则是提高积累渗透保护剂增强植物对

盐胁迫的抗性。StDREB1和LcMYB1基因的表达

均受盐和 ABA 诱导,超量表达StDREB1和Lc-
MYB1基因可以提高P5CS 基因表达水平,超量表

达OsMYB2基因可以提高脯氨酸合成酶基因表达

水平,使转基因植株积累更多的脯氨酸,增强对盐胁

迫的抗性[64-66]。

3 结语及展望

目前,土壤盐渍化是影响农作物产量和质量的

主要环境因子之一,也是限制农业发展的重要因素

之一。植物的耐盐性是一个受多基因、多途径调控

的复杂网络,解析植物耐盐性的分子和生理机制有

助于通过分子手段改良和创造耐盐植物新品种,从

根本上解决植物对盐胁迫的适应能力,并对扩大植

物在盐碱化和次生盐碱化土地上的栽培面积有重大

意义。近几十年来,与植物盐胁迫抗性有关的基因

相继被克隆并用于转基因研究中,对盐胁迫抗性的

机制也有了初步认知,但是否还存在其他的抗性机

制和调控途径,仍需要更多的研究来揭示。转录因

子在植物抗性中起重要作用,发现更多的新的耐盐

转录因子,对提高植物耐盐甚至是多重抗性有很好

的指导意义;并且由于测序技术的不断发展与成熟,
通过miRNAs的全基因组测序为筛选与盐胁迫有

关的miRNAs提供了新的研究手段,也为筛选和培

育耐盐植物提供新的基因来源。
大量证据表明SOS信号转导途径直接参与植

物盐胁迫的抗性,但SOS信号转导途径中3个蛋白

的相互作用属于转录后调控,而对SOS途径基因的

转录调控研究尚少,因此,可以通过酵母单杂交或

EMSA等技术筛选鉴定SOS途径基因的调控蛋白,
发现新的植物盐胁迫抗性调控基因。另一方面,也
可以通过对大量植物群体进行耐盐性评价,结合全

基因组关联分析技术发掘植物耐盐性状相关的遗传

位点;也可以利用比较基因组学分析盐土植物和普

通植物之间的差异,筛选鉴定新的抗盐基因和抗盐

机制。随着分子生物学研究技术和手段的飞速发展,
将有更多的研究技术和手段被运用到植物盐胁迫抗

性研究中,将发现更多新的耐盐基因和抗性机制。
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CollegeofHorticulture&ForestrySciences,HuazhongAgriculturalUniversity,

Wuhan430070,China

Abstract Soilsalinityisamajorenvironmentalconstrainttoagriculturalproductivity.Itisacom-
plexnetworkforplantadaptationtosaltstress,anditisstillagreatchallengetoimprovecropsalttoler-
ance.MechanismsofSOSsignaltransductionpathwayonNa+exclusionandcompartmentation,thereg-
ulationofmicroRNAandtranscriptionfactorsinvolvedinsaltstresswerereviewed.Itwillprovideafun-
damentalunderstandingandknowledgeforstudyingsaltresistanceandbreedingsalttoleranceinplants.
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