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整株水平上 Na+转运体与植物的抗盐性

陈敏, 彭建云, 王宝山 *

山东师范大学生命科学学院, 济南  250014

摘要    植物可以利用不同的机制来维持Na+稳态, 从而增强植物的抗盐性。这些机制包括: 限制Na+的内流; 增大Na+的外排;

减少Na+向地上部分的运输; 把进入地上部分的Na+分散到特殊部分(如老叶)或通过泌盐结构排出体外或通过韧皮部的再循环

回到根部。本文简要介绍整株水平上Na+转运体与植物抗盐性的研究进展。
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盐胁迫是自然界中一种主要的非生物胁迫, 是影响

植物生长发育的重要因素之一。盐胁迫主要包括渗透

胁迫和离子胁迫。渗透胁迫、离子胁迫及其造成的一

系列次级胁迫如氧化胁迫等, 严重干扰了植物体内业已

存在的细胞及整株水平上的水分及离子稳态, 造成植物

细胞分子损伤, 生长减缓甚至死亡(Zhu, 2001;  张宏飞和

王锁民,  2007)。因而植物对抗盐胁迫的一个重要策略

是在高盐环境下重建体内的离子稳态和渗透稳态(Yokoi

et al. ,  2002)。盐渍生境中,  Na+是一种主要的有害离

子, 生长于盐渍生境中的植株对抗 Na+毒害的有效措施

是: 限制Na+的内流, 增大Na+的外排, 把吸收的Na+分

配到植株的生长点及幼嫩叶片以外的组织器官中。

钾是植物所需的大量矿质元素之一, 在植物生长和

代谢中具有重要作用。一般认为K+在植物抗盐方面也

有重要作用。Na+诱导组织内 K+含量降低是造成盐害

的一个重要原因。在盐胁迫条件下, 因为 Na+ 和 K+有

相似的水合半径, 所以许多K+转运体不能将二者区分开,

胞外过多的Na+不仅限制K+的吸收, 还会引起Na+在细

胞质中积累,  从而引起盐害(P ardo  and  Q ui nt ero,

2002)。植物要在盐渍环境中存活,  胞质中必须保持一

个高 K+/Na+比, 这对植物生长非常重要。除此之外, 对

于整株植物来说还必须保持地上部分高K+/Na+比。整

株植物通过对Na +吸收、运输及分配的调控来保持地

上部分高 K+/Na+比。这些过程都需要Na+转运体的参

与。多年来关于植物中Na+转运体的知识是零散、混

乱的,  也是模糊的。但是近年来,  由于分子生物学的飞

速发展,  关于植物 Na+转运体的信息越来越多,  也越来

越清晰。本文将在整株水平上讨论Na +转运体及其与

植物抗盐性的关系。

植物在整株水平上适应盐渍生境主要通过调控以

下几个过程实现:  (1)Na+吸收;  (2)Na+向地上部分的运

输;  (3) Na+从地上部分的韧皮部通过再循环运回根部;

(4)将 Na+运输到地上特殊部分并积累;  (5)将 Na+分泌

到体外。

1    Na+进入根中

盐渍生境中,  Na+首先进入根表皮和皮层细胞,  这称为

Na+内流,  即 Na+从土壤向根中的单向运输。Na+内流

与Na+净内流或净积累是不同的, 后者是Na+内流和Na+

外流的最终结果。Na+最初进入植物体的途径还不是很

清楚, 但 Tester和 Davenport(2003)提出 Na+进入植物

体有 3种途径, 其中2种是受蛋白调节的, 这2种途径对

外界 Ca2+的敏感性不同, 另1种途径是Na+通过质外体

漏进根中。每种途径的相对贡献随物种和生长条件不

同而异。
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1.1    Ca2+敏感途径

尽管Ca2+的作用极其复杂, 但是我们实验室的研究结果

表明: 在外界溶液中添加 20 mmol·L-1的Ca2+就能够减

轻Na+对植物的毒害, 并且证明Ca2+能够保护植物是由

于或部分由于它能阻止 Na +在植物体内的积累。Ca 2+

还能刺激K+的积累, 从而提高盐渍条件下植株的K+/Na+

(Han et al. , 2005)。Ca2+能够缓解盐害可能是由于它

改变了Na + 转运体的活性进而影响 Na + 向根中内流

(Cramer,  2002)。细胞外的 Ca2+对 Na+和 K+转运的影

响可归因于 SOS信号通路的活性(Liu and Zhu, 1998)。

在这条路径中涉及 3个蛋白: SOS3、SOS2和 SOS1。

其中SOS3是一个Ca2+结合蛋白; SOS2是一个蛋白激

酶;  SOS1是质膜上的 Na+/H+逆向转运蛋白。盐胁迫

可引起细胞质中Ca2+浓度快速增加, 增加的程度主要依

赖于细胞外的 Ca2+浓度。此时Ca2+结合并激活SOS3,

S OS 3 又激活 S O S 2 并且二者形成复合体,  再激活

SOS1, 激活的SOS1将细胞内的Na+排出, 从而降低了

盐害(Gong et  al. ,  2004)。盐胁迫条件下,  SOS1基因

的表达也部分受控于 S OS 3 和 S OS 2 (S hi  e t  al . ,

2000)。sos3突变体之所以对盐敏感是由于SOS3基

因发生突变导致突变株对 Ca2+的敏感性降低。在NaCl

存在的条件下, 与野生型拟南芥相比, sos3突变体的根

伸长需要更高浓度的细胞外 Ca2+(Liu and Zhu, 1998)。

Sánchez-Barrena 等(2005)报道了SOS3蛋白的三维结

构: SOS3蛋白是由4个 EF手(由29个氨基酸组成的钙

结合基序,含E和F 2段螺旋,并形成螺旋 -环 -螺旋结构)

Ca2+结合基序组成, 并且当Ca2+的浓度增加时以二聚体

的形式存在。其中第3个 EF手的作用是当结合Ca2+后

稳定 SOS3蛋白二聚体的结构。sos3突变体之所以对

Ca2+的敏感性降低是由于位于第 3个 EF手上的 3个氨

基酸残基缺失, 从而导致SOS3蛋白对Ca2+的亲和力降

低,  但胞外Ca 2+浓度的增加能部分激活 SO S3 蛋白

(Horie et  al.,  2006)。高浓度 Ca2+除了激活SOS3蛋

白外,  还可能激活其它与植物耐盐性相关的机制

(Kolukisaoglu et  al.,  2004)。

控制Na+内流在植物耐盐性中起重要作用。Volkov

和Amtmann(2006)的研究结果表明, 盐芥和拟南芥相比

之所以更耐盐是由于在盐胁迫条件下盐芥根部Na+内流

明显小于拟南芥根部 Na+内流, 但二者的 Na+外排速率

相等。所以在植物耐盐性中起决定作用的是限制Na+的

内流而不是增大 Na+外排。Essah等(2003)对拟南芥

的研究表明, 拟南芥中 Na+的内流途径不是通过 HKT1,

也不是通过 K + 通道,  而是通过非选择性阳离子通道

(nonselec tive cat ion channels , NSCCs)。NSCCs 在

植物耐盐性中起重要作用(Demidchik  and Maathuis ,

2007),  它还是 Na+进入植物体的主要途径(Tyerman et

al.,  1997)。根据对电压的依赖情况NSCCs 可分为 3

种:  去极化激活型NSCCs(depolarizat ion-act ivated

NSCCs, DA-NSCCs)、电压不依赖型 NSCCs(voltage-

independent  NSCCs, VI-NSCCs)和超极化激活型

NSCCs(hyperpolarizat ion-act ivated NSCCs, HA-

N S C C s )。尽管二价和一价离子都能够通过 D A -

NSCCs内流, 但由于 DA-NSCCs对 Na+有相对高的透

性,  它在 Na +内流中可能起重要作用(Maathu is  and

Amtmann,  1999;  Shabala et  al. ,  2006)。此外 DA-

NSCCs 也能有效地被细胞外的Ca2+阻滞(Shabala et

al.,  2006)。盐芥(Thellungiella halophila)根部 Na+内

流明显小于拟南芥根部Na+内流是由于盐芥根中的DA-

NSCCs对 K+/Na+选择比是拟南芥根中的 4倍,  所以进

入盐芥根中的Na+远远少于进入拟南芥中的Na+(Volkov

and Amtmann, 2006; Wang et al. , 2006)。VI-NSCCs

是 Na+进入植物体的另一个通道, 大量实验结果表明根

部 N a + 内流在很大程度上是由 V I- NS C Cs 催化的

(Maathuis  and Sanders, 2001; Demidchik et al., 2002;

Shabala et al.,  2006);  并且发现Ca2+对通过VI-NSCCs

进入根中的Na+内流有直接的阻滞作用(Tyerman et  al.,

1997;  Essah et al. , 2003)。Ca2+阻滞Na+内流是Ca2+

缓解盐害的最主要的作用方式( D em i d c h i k  a n d

Maathuis ,  2007)。

1.2    Ca2+不敏感途径

Na+内流中的Ca2+不敏感成员, 至少一部分可能是通过

非选择阳离子通道进行 Na+内流的。很明显, Ca2+对通

过 NSCCs的 Na+内流的抑制是局部的并且与其对进入
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根的 Na +流的抑制具有相似的亲和性(Davenport and

Tester, 2000)。Wang等(2007)的研究结果表明, 在海

滨碱蓬(Suaeda maritima)中存在 2条对 Ca2+不敏感的

低亲和Na +吸收途径,  其中一条是在外界低盐条件下

(25 mmol·L-1 NaCl)调节Na+吸收的高亲和K+转运体,

该途径对 TEA+和Cs+不敏感, 但对Ba2+敏感; 而另一

条途径则是对 TE A+、Cs+和 Ba2+均敏感的、在外界

高盐条件下(150  m mo l·L-1 NaCl)调节 Na+吸收的

AKT1型通道。可能还有其它的 Ca2+不敏感途径,  最

明显的就是由 HKT、 K UP 和 HA K 基因家族编码的

Ca 2+ 不敏感成员。

1.3    支流

Na +进入植物体的第 3 种途径是通过质外体漏进根中

(Tester and Davenport,  2003)。这种情况可能发生在

根的分支点、根尖, 或者 Na+的吸收可能是由于某些植

物完整且成熟的内皮层本身具有的对离子的透性。植

物体中的质外体是一个比较大的细胞外空间, 主要由细

胞壁、气体及含水的细胞外空间组成, 这些成分的特点

决定了质外体并不是水分和营养物质(包括离子)进入植

图 1    各种Na+转运体在植物抗盐性中的作用 (Horie and Schroeder, 2004; 赵可夫和范海, 2005; Rus et al., 2005)

绿色椭圆代表AtHKT1; 红色椭圆代表OsHKT8, 其中“?”表示有可能, 但不能确定;  黑色椭圆代表OsHKT1; 白色椭圆表示可能存在,  但
没有鉴定的Na+转运体;   黑色圆形表示Na+/H+ 逆向转运蛋白。
1: 叶肉; 2: 表皮; 3: 柄细胞; 4: 囊状细胞; V : 液泡

Figur e 1    The roles of diff erent Na+ transporters in the salt resis tance of  plants (Horie and Schroeder, 2004; 赵可夫和范海, 2005;
Rus et al., 2005)

The green ellipse indicates AtHKT1; The red ellipse indicates  OsHKT8, “?” indicates poss ibility ; The black ellipse indicates OsHKT1;
The w hite ellipse indicates  unidentif ied Na+ transporter; The black circle indicates Na+/H+ antiporter.
1: Mesophyll; 2: Epidermis ; 3: Stalk cell; 4: Bladder  cell;  V: Vacuole
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物体的主要障碍(Ranathunge et  al.,  2005)。过去一直

认为凯氏带可能是水分和离子进入植物体的主要障碍

(Singh and Jacobson, 1977; Enstone et al., 2003), 但

近几年的研究结果表明, 凯氏带对水分和离子是通透的

(Yadav et al. , 1996; Lux et  al., 2004; Ranathunge et

al. ,  2005)。

2    Na+向地上部分的运输

植物体内有多种耐受土壤中高盐的机制, 诸如保持地上

部分低的 Na+浓度, 这一点已经被我们经常观察到的地

上部分 N a + 含量与生长之间呈负相关的现象所证实

(Tester and Davenport,  2003)。盐渍生境中, Na+ 是一

种主要的有害离子, 植物细胞质膜内负外正的膜电势和

胞外 Na+浓度升高建立起的 Na+电化学势梯度, 都有利

于 Na+从外界环境到植物细胞内的被动运输(Horie and

Schroeder, 2004)。Na+进入植物体的第一步就是进入

根的表皮和皮层细胞, 在此处 Na+的流入和流出会达到

一个动态平衡; 然后Na+再装载到木质部, Na+在木质部

中随蒸腾流向地上部分运输, 在到达地上部分之前又回

到根部(Tester and Davenport, 2003),  从而避免了由于

过多的Na +在地上部分积累对植株造成伤害。

3    Na+从地上部分的韧皮部通过再循环
运回根部

Na+的再循环是指Na+进入植物根部的表皮和皮层细胞

后,  很快进入根部导管,  然后随木质部汁液向上运输。

在向上运输的过程中, 一部分 Na+会被木质部周围薄壁

细胞上的转运蛋白运出木质部, 贮存在盐不敏感的部位,

剩余的 Na +则随木质部汁液运输到叶片。进入叶片的

一部分 Na+从木质部被运到韧皮部, 然后从韧皮部向下

运输到根部贮存起来, 或分泌到根以外的土壤中(赵可夫

和范海,  2005)。这样就使植物地上部分不会积累过多

的 Na +,  从而可以维持地上部各种生理活动的正常进

行。Na+从韧皮部排出能够保障地上部分对盐敏感的组

织中不会积累过多的Na +(Munns,  2007)。实验表明,

较耐盐的植物其 Na+从韧皮部运出的比例较低, 例如生

长在 100 mmol·L-1 NaCl条件下的耐盐品种大麦,  通过

韧皮部运出的Na+仅占从木质部进入叶片 Na+的 10%

(wolf et  al. , 1990);  相反,  盐敏感品种其Na+从韧皮部

运出的比例则相对较高, 例如白羽扁豆(Lupinus albus)

是一个对盐非常敏感的品种 ,  当其生长在 2 5 - 1 0 0

mmol·L-1 NaCl 条件下时,  通过韧皮部运出的Na+占从

木质部进入叶片Na+的30%-50% (Munns et al., 1988;

Jeschke et  al.,  1992)。Na+通过韧皮部再回到根部在

很大程度上能够减轻其在地上部分特别是叶中的积累,

而且Na+再循环的程度与植物的耐盐性高低有关(Tester

and Davenport,  2003)。

Munns(2007)认为, 尽管 Na+通过韧皮部的再循环

能够对提高植物耐盐性起到一定的作用, 但不是最终解

决方案。植物耐盐的关键是控制根木质部Na+的装载,

控制 Na +从根部和茎基部木质部的返回。

耐盐植物主要通过以下 3 种方式减少地上部分的

Na + 含量。

3.1    控制木质部装载

保持木质部低浓度的Na+能够预防Na+在地上部分的积

累,  耐盐植物通过以下 2种途径来保持木质部低浓度的

Na+。一是最小化Na +从根部共质体向木质部的运输;

二是在Na+到达地上部分的敏感组织之前最大化Na+从

木质部向根部共质体的返回(Tester and Davenport ,

2003)。我们以小麦(Triticum aest ivum)耐盐性不同的

两个品种: 耐盐品种德抗 961(Dek961)和盐敏感品种鲁

麦 15(Lu15)为实验材料, 研究结果表明小麦的耐盐性与

其拒钠能力密切相关。耐盐品种的拒钠能力远远大于

盐敏感品种,  且二者的拒钠部位不同,  前者主要是在根

部, 而后者主要在根茎结合部。耐盐小麦品种之所以耐

盐主要是由于在盐处理条件下根细胞质膜和液泡膜的

H+-ATPase活性增加并一直维持高活性, 为Na+区域化

到液泡及将 Na+排出胞外提供了驱动力, 最终表现为根

对 Na+、K+选择吸收和运输能力增强, 并且能够有效地

阻止 Na+从根部皮层进入木质部, 从而使叶片维持较低

的 Na + / K +比,  保证生命活动的正常进行(杨洪兵等,
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2001,  2002)。禾谷类作物特别是小麦的拒 Na+能力是

其耐盐性的一个重要机制(Munns e t  a l . ,  2006 )。

Santa-María和Epstein(2001)通过研究不同小麦品种的

拒盐能力发现了木质部存在屏障对于植物地上部分拒盐

的重要性。研究表明,  地上部分之所以拒 Na+,  是由于

植物能够有效地阻止 Na+从根部皮层进入木质部。Ren

等(2005 )的研究结果表明,  位于质膜上的 Na +转运体

OsHKT1;5(OsHKT8)在木质部表达, 其作用是将Na+从

木质部汁液中运出,  然后运入木质部薄壁细胞,  再经过

皮层外流到表皮细胞,  最后回到土壤中。A tHK T1; 1

(At HK T1)在成熟根中的作用也是从木质部卸载Na +

(Sunarpi et  al. ,  2005)。而硬质小麦中的 Na+转运体

Nax2也主要是在根中行使功能, 其作用同样是从木质部

中卸载 Na+ ( Davenport  et  al. , 2005; James et al. ,

2006)。Byrt等(2007)的研究结果表明, 转运体 Nax2可

能就是HKT1;5(HKT8)。

对于负责Na+装载进入木质部的蛋白目前还不十分

清楚。Na+的装载在低盐调节下可能是主动的,  在高盐

调节下则是被动的(Test er and Davenport ,  2003)。

Husain等(2004)以硬质小麦(Trit icum turgidum ssp.

durum)为材料, 研究 Ca2+对 Na+转载进入木质部的影

响, 结果表明 Ca2+能够控制 Na+在木质部的装载, 进而

减少 Na+从地下部分向地上部分的运输。所以负责Na+

装载进入木质部的Na+转运体可能也对Ca2+敏感; 也可

能同 Shi 等(2002)的描述(下文所述)。

3.2    Na+从木质部返回

另外一个减少地上部分Na+积累的策略可能是将Na+从

木质部返回, 即进入木质部的Na+, 在未到达地上部分之

前又从木质部返回到中柱的薄壁细胞。这种情况可能

发生在下面几个部位: (1)成熟根;  (2)茎的基部;  (3)成熟

的茎;  (4)禾本科植物的叶鞘(Tester and Davenport ,

2003)。Na +从木质部汁液返回的机制还不清楚。Sh i

等(2002)的GUS染色研究结果表明, SOS1主要在木质

部薄壁细胞和根尖的表皮细胞中表达, 并且定位于质膜

上。然而如果以 sos1突变体的整片叶子为材料,  分离

提取得到的质膜微囊, 其Na+/H+逆向转运活性比野生型

低,  这一结果表明 SOS 1在植株中的表达可能更加广

泛。sos1 植株在重度盐胁迫条件下(100  m m ol ·L-1

NaCl)表现出了严重的生长缺陷, 并且与野生型相比, 其

根和地上部分都积累了更多的 Na+。但是在适度的盐胁

迫条件下(25 mmol·L-1 NaCl),  sos1幼苗和植株与野生

型相比,  积累了更少的 Na +。根据这些结果,  S hi 等

(2002)提出了一种 Na+长距离转运模型假说,  该假说认

为在适度的盐胁迫下, SOS1的功能是将 Na+装载进入

根木质部, 以便于 Na+向叶肉细胞转移并最终存贮在叶

肉细胞的液泡中。然而在重度的盐胁迫条件下,  SOS1

的功能可能是从根的木质部中卸载Na+,  从而降低过多

的 Na+对叶片造成的伤害。这种模型要求木质部薄壁细

胞上的 SOS1在转运Na +的方向上具有可逆性(Horie

and Schroeder, 2004)。Ren等(2005)的研究进一步证

实, 水稻 SKC1(OsHKT8)在调控根 /地上部分 Na+的分

配以及 Na+从地上部分至根部的再循环过程中起作用。

但SKC1在Na+再循环中的功能可能是从根木质部卸载

Na +(图 1 )。

AtHKT1在植物中是一个选择性运输 Na+的蛋白,

AtHKT1的点突变或缺失突变均会使突变株的地上部分

大量积累Na+, 从而引起突变株叶片发黄, 生长受到抑制

(Berthomieu et  al.,  2003)。Sunarpi 等(2005)的研究

结果表明, AtHKT1主要在叶的木质部薄壁细胞中表达,

并且定位在质膜上,  另外在韧皮部导管中也有弱的表

达。这些结果表明,  AtHKT1的功能是从木质部汁液中

去除Na+, 增加韧皮部的Na+含量, 即根系吸收的Na+进

入木质部导管,  AtHKT1将 Na+从木质部导管卸载转运

到木质部薄壁细胞, 随后, Na+通过胞间连丝从木质部薄

壁细胞以共质体扩散的方式进入韧皮部或是通过

AtHKT1将 Na+装载进入韧皮部汁液,  并且从根的韧皮

部卸载 Na+(Berthomieu et  al. , 2003)。这一点可以通

过 athk t1突变株加以验证,  此突变株木质部汁液中的

Na+积累增多, 从而增加了对叶片的盐胁迫程度, 降低了

Na+在木质部薄壁细胞中的积累,  从而减少了 Na+在韧

皮部的装载。所以 AtHKT1的功能是参与调控 Na+在

根 /地上部分的分配以及 Na+通过韧皮部汁液从地上部

分至根部的再循环过程(图 1)。尽管人们提出 AtHKT1
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(AtHKT1;1)的功能是:  参与根部Na+内流;  参与 Na+在

韧皮部的再循环; 控制 Na+在植物地上部分和地下部分

的分配(Rus et  al., 2001, 2004; Berthomieu et al.,  2003;

Sunarpi et  al. ,  2005)。但 Davenport 等(2007)的研究

结果却表明, AtHKT1(AtHKT1;1)的功能是控制根部Na+

的积累, 并且参与Na+从木质部的返回, 但并不参与根部

Na+的内流以及Na+在韧皮部的再循环;  即使是参与了

Na+在韧皮部的再循环, AtHKT1的作用也是很小的, 不

足以控制地上部分 Na +水平。所以可能还有其它的转

运体参与 Na +的再循环。

Davenport等(2005)在以硬质小麦的2个品种, 即耐

盐品种 landrace l ine 149和盐敏感栽培品种Tamaroi为

材料研究时, 鉴定了2个控制叶片Na+含量的基因Nax1

和 Nax2。进一步研究发现,  这 2个 Na+转运体的共同

作用限制了 Na+从根部向地上部分的运输, 提高了叶片

的 K+/Na+比, 但二者的作用机理不同。其中 Nax1除了

限制 Na+从根部向地上部分运输外, 另一个重要作用是

将从根中运来的 Na+先贮存在叶鞘中,  从而避免了 Na+

在叶片中的过多积累, 而 Nax2主要是在根中行使功能,

即从木质部中卸载Na+(James et al. ,  2006)。Huang

等(2006)的研究结果表明, Nax1可能是Na+转运体基因

Tm HK T7。By rt 等(2007)的研究结果表明,  转运体

Nax2可能就是 HKT1;5(HKT8)。

3.3    Na+从根中排出

在植物的耐盐过程中, 植物根的功能是提供整株植物所

需要的 K+,  并且限制 Na +向木质部汁液的运动,  以免

Na+随蒸腾流向地上部分运输并在叶中积累过多,  对植

株造成伤害(Haro et  al. , 2005)。Na+最初从土壤向根

中的单向运输有一个重要特点, 就是高速。尽管 Na+的

内流速率很高,  但根部并没有快速积累 Na+。而且在盐

渍环境中, 随时间的延长, 根部的Na+含量变化不大, 但

地上部分的Na+含量却趋向于升高,  但速度很慢,  这暗

示穿过质膜的Na+外流量很大(Tester and Davenport,

2003)。Na+的外排是由质膜上的 Na+/H+逆向转运蛋白

完成的(图1), Na+/H+逆向转运蛋白在植物耐盐中的作用

已经被证实(Shi et al. , 2000)。Na+外流是逆电化学势

梯度的,  因此需要消耗大量的能量,  位于质膜上的 H+-

ATPase能为 Na+外流提供驱动力, 所以它在植物的抗

盐中具有重要的作用。这一点已经得到 Vitart等(2001)

的证实, 他们利用T-DNA插入突变的方法使拟南芥质膜

H+-ATPase亚家族 I中的成员 AHA4发生突变, 突变后

的 AHA4没有缺失表达, 但是所形成的质膜H+-ATPase

产物不完整,  从而影响其功能,  导致突变株对盐高度敏

感,  降低了植物在盐渍条件下保持低 Na+的能力。Shi

等(2002)认为在高浓度(100 mmol·L-1)的NaCl胁迫条件

下, Na+/H+逆向转运蛋白(SOS1)可能是作为Na+清除装

置清除根木质部和共质体界面的Na+。Na+在根皮层细

胞中的净积累是由于经离子通道进入的Na+和 Na+/H+

逆向转运蛋白排出的Na +达到平衡所致。耐盐植物通

过降低Na+的内流或是增加Na+外排就能减少Na+的积

累,  增加其耐盐性。

Re n 等( 20 0 5 )的研究结果表明,  水稻 S K C 1

(OsHKT8)不仅能调控根 /地上部分Na+的分配, 而且在

调控Na+从地上部分至根部的再循环过程中也起到重要

作用。SKC1基因主要在各种器官的维管组织,  包括结

节、节间、叶鞘基部根和叶的横切面上围绕木质部导

管的薄壁细胞中表达。SKC1在 Na+再循环中的功能可

能是从木质部卸载Na+。在根的木质部中卸载Na+,  能

够避免过多的 Na+向地上部分的运输; 在地上部分的木

质部中卸载 Na+, 则有利于 Na+的再循环(图 1)。Na+从

地上部分回到根中可能对消除 Na +的毒害有益。回到

根中的Na+可能最终会通过Na+/H+逆向转运体将Na+排

出体外,  从而消除Na+毒害。另外,  再循环可能有助于

Na+在整个植株中更均匀的分布,  以便其它消除 Na+毒

害的机制能够更有效地发挥作用(Ren et al. , 2005)。

4    Na+被运输到地上特殊部分并积累

耐盐植物在盐渍条件下的一个重要特征就是保护幼叶。

这可能是由于幼叶中的细胞液泡化程度很低并且其活跃

的生长过程对 Na +很敏感(Test er and  Davenpor t ,

2003)。一些作物,  特别是禾谷类作物的幼叶中Na+含

量通常较低,  而老叶中Na+含量相对较高(Ding et al. ,
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2006)。造成这种情况的原因可能有 2种:  一是由于这

些幼嫩组织的呼吸速率较低并且与成熟组织相比它们曝

光于Na+的时间较短(Munns, 1993);  第二个可能的原因

是这些组织提前将输送来的Na+从木质部和韧皮部中排

出。Na+可能提前从流向植物需要保护器官的溶液中排

出, 贮存在排出的位置或者流向地上部分的牺牲部分(如

老叶和叶鞘)。Karley 等(2000)的研究结果表明:  在给

定的叶片中, 叶表皮细胞优先积累Na+, 这可能是由于表

皮细胞质膜上非选择性阳离子通道活性增加所导致。

Hu an g 等(2 00 6 )的研究结果表明,  硬质小麦品种

landrace l ine 149耐盐的原因是由于存在一个Na+转运

体 TmHKT7, 此转运体能将从根中运来的Na+先贮存在

叶鞘中,  从而避免了过多 Na+在叶片中的积累。

5    Na+通过泌盐结构被排出体外

许多植物特别是泌盐盐生植物的最显著形态结构特征是

具有泌盐结构,  可将体内过多的盐分排出体外(图 1 )。

这种结构包括盐腺和盐囊泡2类(周三等, 2001),  主要分

布在植物的茎和叶表面, 在调节体内离子平衡、维持渗

透压稳定和提高植物的耐盐性等方面发挥重要作用(张道

远等,  2003)。

5.1    盐囊泡

盐囊泡是一种重要的泌盐结构, 它在叶子发育的很早阶

段就开始形成,  由某些表皮细胞发育而来。一般情况

下, 盐囊泡有1个柄和1个膨大的泡状细胞组成, 其直径

为 80-200 µm。叶表皮中盐囊泡的大小和密度变化与

盐浓度、光强和通气性有关。盐浓度提高会导致盐囊

泡密度降低以及泡状细胞直径增加, 减少光强以及气体

缺乏通常会导致盐囊泡密度降低 (赵可夫和李法曾,

1999)。叶肉细胞中的Na+通过胞间连丝进入表皮细胞,

再通过柄细胞进入囊泡。离子进入囊泡后, 即暂时贮存

在囊泡里, 如果遇到破坏因子, 如大风、暴雨或触碰, 再

将盐离子释放出来(Lut tge,  1971)。盐囊泡是附在表皮

细胞之上的泌盐结构, 当盐囊泡破碎释放盐溶液后, 叶表

皮仍然完好无损。破碎的盐囊泡并不脱落, 而是覆盖于

叶的表面,  因而使叶片呈灰白色。

5.2    盐腺

许多盐生植物的叶片上都有盐腺, 不同植物的盐腺在结

构上差别很大,  但同一科植物的盐腺结构是很相似的。

盐腺的作用是除去到达地上部分的叶子表皮的盐分。

盐腺主要分布在双子叶植物 11科17个属以及单子叶植

物的禾本科(Poaceae)。其中 Chloroideae亚科植物的

盐腺具有很弱的或无分泌功能。

盐腺的发育很早, 它的分化形成早于叶肉组织的分

化。盐浓度及一些生长调节物质,  如 2,4-D、激动素和

赤霉素对禾本科植物盐腺的数量仅有轻微影响。Roze-

ma 和 Bl om  (1977 )研究发现苯酰氨基嘌呤(benzy l

adenine)能使禾本科植物盐腺数量显著增加, 但并不影响

单个盐腺的泌盐效率。在其它植物中也有不同的情况,

如生长在高度盐渍环境下的海乳草(Glaux marit ima)的盐

腺数量明显多于生长在非盐渍环境下的海乳草叶片盐腺

数量。丁烽和王宝山(2006)通过对不同浓度NaCl 处理

下的中华补血草(Limonium sinense)盐腺的比较发现, 适

当浓度的NaCl处理可以显著增加叶片盐腺的数量, 使盐

腺明显增大并显著提高单个盐腺的泌盐效率。

关于植物盐腺的泌盐机理目前尚不清楚, 现仅知离

子进入盐腺是逆电化学浓度梯度进行的, 是一个主动的

生理过程, 其所需要的能量均由代谢提供, 对低氧和低温

特别敏感。其具体作用机制还需进一步研究, 目前仍停

留在假设阶段。现在认为大致过程可能是离子进入根

毛和表皮细胞后,  通过共质体和质外体 2个途径经过皮

层进入导管, 但由于凯氏带的存在, 离子只能由共质体向

导管运输,  通过木质部薄壁细胞进入导管。进入导管

的离子,  随着蒸腾流进入叶肉细胞。由于腺体细胞的

部分细胞壁的角质化和木质化, 在从叶肉细胞进入腺体

细胞时, 离子只能通过共质体进入由多细胞组成的盐腺

细胞。离子进入盐腺细胞以后,  即可通过盐腺的分泌

细胞壁上的小孔,  将盐离子分泌到细胞外。在有些植

物中, 离子也可以通过共质体和质外体这2条途径进入

由2个细胞组成的盐囊泡的柄细胞, 再由柄细胞进入囊

泡细胞。
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6    结束语

植物的耐盐性是复杂的, 包括许多过程, 也涉及植物体的

许多部分。对于某种植物来说, 其体内许多过程都参与

了耐盐反应。随着分子生物学的飞速发展,  有关植物

K+和Na+转运体的信息越来越多, 也越来越清晰, 对Na+

进出植物体的途径及其在植物体内的运动规律也越来越

明朗。但仍有些环节还需要进一步的深入研究, 主要包

括以下几个方面。

甜土植物和盐生植物的耐盐机理可能不尽相同, 其

中根部 Na+的吸收就是一个明显的例子, 在盐胁迫下盐

生植物能更有效地控制 Na+的吸收, 其单向内流速率远

远小于非盐生植物, 这种差别除了与其解剖结构有关(盐

生植物凯氏带的宽度是非盐生植物的 2-3倍, 皮层细胞

最内层分化出第 2个内皮层),  还可能与 Na +转运体有

关。最近我们从盐生生物盐地碱蓬中克隆了SsHKT1

(A Y 5307 54 ) ,  初步研究结果表明其与拟南芥中的

AtHKT1功能不同(未发表)。目前所克隆到的 Na+转运

体多是从非盐生植物中得到的,  来自于盐生植物的Na+

转运体很少, 所以现在还不能够断言来源于盐生植物和

非盐生植物的 Na +转运体在功能上是否存在差别。

Shi等(2002)提出的 Na+长距离转运模型假说还需

要进一步的实验证据证实。现在还不清楚是否还有其

它的蛋白负责 Na +装载进入根木质部。

关于泌盐结构的发育及泌盐机理的研究几乎是一片

空白。组成盐腺的不同种类细胞的发育是否是由不同

类型的基因控制的,  另外,  不同环境因子对盐腺的发育

会产生何种影响以及产生这种影响的分子机理是什么也

非常值得探讨; 盐腺泌盐是否有 Na+-ATPase以及Na+/

H+ 逆向转运体等参与离子分泌的蛋白质参与, 现在还不

十分清楚; 尽管已经确定了Na+-K+ ATPase 在动物盐腺

泌盐过程中的主导地位,  植物质膜上是否有 Na +-AT-

Pas e仍值得今后去研究。
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Na+ Transport and Plant Salt Resistance at the Whole Plant Level
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Abstr act    Plants can maintain Na+ homeos tasis  to inc rease salt resistance by several mechanisms, w hich inc lude limit ing Na+

inf lux , s trengthening Na+ ef f lux , lessening Na+ transport to the shoot, distributing Na+ of  shoots to particular parts (e.g., old leaves),

secreting Na+ outs ide the leaves by a salt-secreting structure or  transpor ting Na+ to the root by phloem recirculation. This paper

introduces advances in research into the roles of Na+ transportation in salt res istance of  plants at the w hole plant level.
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