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小麦非生物胁迫响应研究进展
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摘 要：干旱、盐碱、高温及低温等严重抑制植物的生长发育过程，是影响农业生产的主要环境因素。长期进化

过程中，植物形成了复杂的信号调控网络以抵御逆境，植物对逆境的应答涉及到多重信号的传导及多个基因的

表达，在细胞和整个生物体水平产生一系列变化，从而适应不良的环境。小麦是世界上最重要的粮食作物之

一，非生物胁迫严重制约了小麦的生产。为了为小麦抗逆育种提供理论依据和参考方向，文章简要综述了植物

应答非生物胁迫的信号调控网络，并依次归纳了植物响应干旱、盐、高温、低温等逆境有关的基因、蛋白质、转录

因子和应答机制的研究进展，总结了小麦耐逆基因功能及响应机理的研究进展，并对分子育种技术改良小麦抗

逆性进行了展望。
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Research Progress of Abiotic Stress Responses in Wheat
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Abstract：Drought, salt, high temperature, and low temperature severely inhibit the process of plant growth and 
development, and are the major environmental factors that limit agricultural production. In the long-term evolution process, 
plants have formed a complex signal regulatory network to resist stresses. Stress responses involve the transmission of multiple 
signals and the expression of multiple genes. After sensing the stress signal, plants undergo a series of changes at the level of 
cells and the whole organism through complex signal transduction, thus adapting to the stress environment. Wheat is one of the 
most important cereal crops in the world, and abiotic stresses severely restrict wheat production. In this paper, the signal 
regulatory network of plant responding to abiotic stresses was briefly reviewed，and the research progress on genes，proteins, 
transcription factors, and response mechanisms related to plant response to stresses such as drought, salt, high temperature, 
and low temperature is summarized in sequence. Also，the recent advances in research on function and response mechanism of 
wheat stress tolerance genes were introduced, and improvement of wheat stress tolerance by molecular breeding was 
prospected, which provided theoretical basis and reference direction for wheat stress resistance breeding.
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1　  植物胁迫响应机理

逆境胁迫使植物产生各种损伤，包括破坏细

胞膜系统、使细胞脱水、影响酶活性，从而使植物

的生长代谢紊乱。在长期进化过程中，植物形成

了复杂的调控网络以抵御逆境胁迫，首先，植物感
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知外界胁迫信号，传递胁迫信号，从而在细胞、分

子水平进行调控，最终使植物产生适应性反应（图

1）[1-2]。目前，已经报道的参与逆境胁迫调控过程

的蛋白主要分２类：一类是功能蛋白，主要参与逆

境胁迫的直接调控，包括分子伴侣、LEA 蛋白、抗

冻蛋白、mRNA 结合蛋白、转运蛋白、离子通道蛋

白、渗透调节因子、抗氧化保护酶等；可以调节细

胞水分和离子平衡，直接对植物细胞起保护作用。

另一类是调节蛋白，主要参与调控逆境胁迫的信

号转导和胁迫相关基因的表达，包括转录因子、蛋

白激酶、磷酸酶、蛋白酶、磷脂代谢酶以及钙调素

结合蛋白等信号分子 [3]。在植物抵御逆境胁迫的

过程中，需要多个基因的协同作用。

转录因子能够与基因启动子区域中顺式作用

元件特异性结合，是一大类转录调控因子，也是植

物中最大的基因家族之一。转录因子可以调节众

多下游基因的表达，对植物的生长发育、形态建成、

激素调节及抵抗多种胁迫具有重要作用[4-5]。蛋白

激酶能够催化特定蛋白质的丝氨酸、苏氨酸或酪氨

酸残基发生共价磷酸化，通过激活不同的磷酸化

途径，介导外界环境信号的感知和传递，调控下游

胁迫相关基因的表达，启动相应的生理生化等适

应性反应来降低或消除危害 [6-7]。众多研究表明，

植物转录因子和蛋白激酶在调节植物生长发育以

及对外界环境胁迫的响应方面起着重要作用。

植物首先感应初级信号，然后随着第二信使

的产生，通过调节体内 Ca2+水平启动蛋白磷酸化

级联反应，触发转录因子的表达，从而调控相关基

因的表达。已有研究表明，干旱、盐、冷胁迫下的信

号转导网络主要分为３种类型：第 1 种是丝裂原活

化蛋白激酶（MAPK）信号转导途径：MAPK 介导

的信号转导途径是一个连续的蛋白磷酸化级联反

应，当植物遭受外界胁迫时，植物通过激活 MAPK
途径诱发一系列蛋白磷酸化反应以传递胁迫信

号，最终通过胁迫相关基因的表达来抵御逆境。

第 2 种是依赖 Ca2+ 的 CDPK（Ca2+ 依赖型蛋白激

酶）信号转导途径：CDPK 能使 AREB/ABF 转录

因子磷酸化，最终调控胁迫相关基因的表达。第

3 种是依赖 Ca2+的 SOS 信号转导通路：通过特异

性激活质膜 Na+/H+转运子 SOS1，调控离子平衡

来抵御逆境（图 1）[8]。

植物参与逆境胁迫信号转导根据是否依赖

ABA 可分为２种途径：一种是依赖 ABA 的信号转

导途径；另一种是不依赖 ABA 的信号转导途径 [9]。

依赖 ABA 的信号转导途径，即基因的胁迫响应要

受 ABA 的调控，这些基因的启动子区通常包含

ABRE 等 ABA 应答元件。目前，已经证实，有许多

转录因子如 WRKY、bZIP、MYB/MYC 等都可以

参与 ABA 介导的信号通路。依赖 ABA 和不依赖

ABA 的信号转导经常会发生交叉。植物可以通过

调控多条信号通路对逆境胁迫产生应答反应，比

图 1　植物非生物胁迫响应机制

Fig.1　Abiotic stress responses in plants
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如一些植物激素途径如油菜素内酯、细胞分裂素、

赤霉素、茉莉酸甲酯、水杨酸等也在植物的非生物

胁迫响应中起着一定的作用（图 2）[10]。在植物抵

御逆境胁迫的过程中，需要多个基因的协同作用，

而蛋白质是细胞活动和功能的最终执行者，控制

和调节细胞中的多个生命活动 [11]。通常情况下，蛋

白质并不能独立地在细胞中起作用，他们通常与

其他蛋白质相互作用，在特定的时间和空间内完

成特定的功能。蛋白互作是细胞中的基本生理作

用，构成了植物体内的整个信号网络，蛋白互作也

是细胞内基因的复制、转录、翻译以及细胞周期调

控、信号转导、免疫反应等各种重要生理过程的桥

梁，很多研究表明蛋白互作参与植物的逆境胁迫

应答 [11-13]。因此，研究蛋白质之间的相互作用，有

助于我们了解植物的逆境胁迫响应机理。

2　  植物对干旱的响应

植物生长过程中不可避免会受到干旱胁迫，

干旱限制植物的生长发育，并对生物量和产量造

成严重影响 [14]。干旱造成的初级胁迫信号是渗透

胁迫，干旱造成的次级胁迫很复杂，包括氧化胁

迫、破坏膜组分以及代谢紊乱等 [15]。干旱导致渗透

胁迫，拟南芥 OSCA1 是假定的渗透胁迫感受器，

OSCA1 突变导致保卫细胞和根细胞中 Ca2+流入

减少、叶片蒸腾作用降低以及渗透胁迫下植物根

生长减少 [16]。渗透胁迫也会改变细胞膜张力，拟南

芥 MSL8 是花粉渗透胁迫诱导的膜张力感受器，

MSL8 突变导致渗透胁迫下花粉粒的存活率显著

降低 [17]。植物快速感知胁迫信号，并通过强大的信

号转导机制将胁迫信号放大，从而引起特定的响

应 [15]。干旱胁迫通过钙离子内流通道产生活性氧

（ROS）、氮氧化物（NOS）和钙（Ca2+）信号。然后，

细胞外 ATP 信号、丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）

信号和植物激素信号转导导致干旱相关转录因子

的激活。最终，合成渗透保护剂和次生代谢物等，

从而降低干旱胁迫对植物的影响（图 3）[18]。

干旱胁迫诱导植物产生一系列生理生化反

应，包括气孔关闭、抑制细胞生长和光合作用以及

激活呼吸作用，根系会在细胞和整个根系结构上

响应土壤水分变化，以应对干旱胁迫 [19]。在细胞水

平上，干旱信号会促进脯氨酸等代谢物的产生，激

发抗氧化系统以维持氧化还原稳态，并通过过氧

化物酶防止细胞损伤和膜完整性破坏 [19]。干旱信

号也会激发出包括脱落酸（ABA）、油菜素内酯

（BR）、细胞分裂素（CK）、赤霉素（GA）、生长素

（IAA）等植物激素途径的响应（图 2）[20]。ABA 诱

导许多胁迫响应基因的表达，这些基因有助于渗

透调节、脱水耐受、活性氧调节和其他适应性反

应 [21]。ABA 与 BR 信号一起调节植物的抗旱性，

BR 信号途径的负调节因子 BIN2 被 ABI1 和 ABI2
去磷酸化，ABA 通过抑制 ABI1 和 ABI2 的活性来

激活 BIN2，之后 BIN2 磷酸化 SnRK2，并激活下游

信号途径 [22]。ABA 与 CK 信号一起调节植物的抗

旱性，转录因子 ARR5 是 CK 信号的负调节因子，

SnRK2.2、SnRK2.3、SnRK2.6 与 ARR5 相互作用

并磷酸化 ARR5，增强了 ARR5 蛋白的稳定性，过

表达 ARR5 提高了转基因拟南芥的抗旱性和 ABA
敏感性（图 3）[23]。GA 也可以与其他植物激素信号

相互作用，调控植物的抗旱性，在拟南芥中共表达

GA5 和 DREB1A，影响了植物的初级代谢、基因表

达和植物激素信号，极大地提高了抗旱性，而不影

响植物的生长和产量 [24]。

干旱胁迫能引起多个水平的响应，包括胁迫

感知、信号转导、转录、转录本加工、翻译和翻译后

蛋白质修饰。目前，已知许多功能蛋白和调节蛋白

在植物干旱胁迫响应中发挥重要作用[25]。MAPK
级联的多个组分参与 ABA 信号转导和干旱胁迫响

应，MKK1-MPK6 在 ABA 依赖的信号通路中调节

CAT1 的 表 达 和 H2O2 的 产 生 ，MAPKKK18-
MAPKK3正向调控抗旱性[26-27]。拟南芥 WRKY46、

图 2　非生物胁迫下激素信号转导

Fig.2　Hormone signal transduction under abiotic stresses
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WRKY54 和 WRKY70 转录因子都参与 BR 调节的

植物生长和干旱胁迫响应，wrky46wrky54wrky70
三重突变体在 BR 调节的生长中存在缺陷，并且对

干旱胁迫的耐受性增强（图 3）[28]。水稻类受体蛋

白激酶 GUDK 通过磷酸化并激活 OsAP37 介导的

干旱胁迫信号，导致胁迫诱导基因的转录激活，增

强水稻抗旱性，并提高水稻产量 [29]。大豆 GmNF-

YC14 与 GmNF-YA16 和 GmNF-YB2 形成异源

三聚体，激活 GmPYR1 介导的 ABA 信号通路，正

向调控植物的干旱胁迫响应 [30]。ROC4 调控角质

层蜡生物合成和干旱胁迫响应，RING 蛋白 DHS
与 ROC4 相互作用并泛素化 ROC4，DHS 通过促

进 ROC4 降解而负调控蜡质生物合成和抗旱性 [31]。

胚胎发育晚期丰富蛋白（LEA）、渗透因子和热激

蛋白（HSP）的产生是为了保护细胞免受干旱 [32]，

HSPs 作为分子伴侣，在维持细胞稳态和信号转导

过程中发挥作用 [32-33]。

3　  植物对盐的响应

盐渍土严重影响种子萌发、作物生长和生产

力，土壤盐碱化对植物生长发育造成的伤害称为

盐害 [1]。盐胁迫是由土壤中高浓度的 Na+和 Cl－引

起的，阻碍植物对水分和养分的吸收，是影响植物

发育和产量的主要非生物胁迫之一，盐胁迫可引

起植物的氧化胁迫、离子胁迫、渗透胁迫和次生胁

迫。盐胁迫的适应反应可分为渗透胁迫、离子胁

迫和解毒反应 3 个过程 [34]。植物细胞壁参与盐胁

迫响应，拟南芥富亮氨酸重复受体激酶 MIK2，
FEI1 和 FEI2 是活性细胞壁完整性维护和盐胁迫

响应的关键调控因子[35]。葡糖醛酸转移酶 MOCA1
依赖 GIPC 感知环境 Na+浓度变化，通过 GIPC 鞘

脂结合 Na+，诱导细胞膜去极化，通过 Ca2+转运蛋

白 AtANN1 和 AtANN4 导致钙内流（图 4）[36]。

遗传和生化分析揭示了几个参与耐盐性的核

心信号通路（图 4）。盐过度敏感通路（SOS）信号

通路通过将 Na+挤压到外质中，在维持离子稳态中

发挥关键作用；MAPK 级联参与植物对盐胁迫的

离子、渗透和氧化胁迫信号传导，参与抗氧化防御

反应并调节 ROS 稳态以应对盐胁迫；SnRK2 蛋白

参与维持渗透稳态 [37-38]。盐胁迫下过量的 Na+触

发胞质 Ca2+ 信号，SOS3 和 SCaBP8/CBL10 解码

Ca2+信号，并将其传递至 SOS2，SOS3/SCaBP8 与

质膜中的 SOS2 相互作用并激活 SOS2，被激活的

SOS2 磷酸化并激活 SOS1，将 Na+输出细胞 [15]。

解毒信号可以介导 ROS 清除和损伤修复，许

多清除剂参与减轻盐胁迫下 ROS 诱导的损伤 [39]。

渗透剂的积累对盐胁迫诱导的渗透调节非常重

要 。 盐 处 理 增 加 了 植 物 细 胞 中 ABA 的 浓 度 ，

SnRK2 磷酸化并激活 AREB/ABF 转录因子，激活

BAM1/AMY3 基因表达，将淀粉降解为糖和渗透

剂 [38]。MAPK 级联对于在盐胁迫下建立体内平衡

非常重要，SIT1-MPK3/6 级联通过调节水稻中乙

烯和 ROS 的产生及信号传导，来介导盐胁迫响

应 [40]。MKK1-MPK4 级联通过调节水稻中转录因

子基因的表达参与盐胁迫信号传递[41]。小麦STRK1
通过棕榈酰化锚定在质膜上，磷酸化过氧化氢酶

并激活其活性，分解过量的 H2O2；过表达 STRK1

图 3　干旱胁迫响应示意

Fig.3　Schematic diagram of plant response to drought stress
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不仅能提高水稻苗期的耐盐性，还能显著限制盐

胁迫下作物的产量损失 [42]（图 4）。

HKT1 通过减少 Na+在植物芽组织中的积累

来提高植物的耐盐性，在不同植物中克隆出许多

HKT 基因，表明 HKT 是植物应对盐胁迫的关键因

子 [43]。保持较高的钾钠比是植物适应盐胁迫的重

要机制，AKT1 参与维持盐胁迫下植物细胞中的

Na+/K+比率（图 4）[44]。耐盐小麦品系（SR3）体细

胞杂交诱导的 DNA 甲基化与其耐盐性有关 [45]。盐

胁 迫 上 调 TaCYP81D5 基 因 的 表 达 ，在 SR3 中

TaCYP81D5 基因的高表达和对盐的快速响应与

染色质修饰有关；过表达 TaCYP81D5 能提高小麦

在幼苗期和生殖期的耐盐性 [46]。

4　  植物对高温的响应

植物在不同地域的分布反映出其对不同环境

适应能力的差异，温度是调控植物生长发育、分布

和季节行为的关键因素。植物整个生命周期都受

温度的影响，过高的温度会对植物的生长产生严

重的影响 [47]。热胁迫会改变细胞膜的流动性，影响

膜定位蛋白的结构或活性，触发 Ca2+内流，这是诱

导温度响应基因表达的关键过程 [15]。CNGCs（环

核苷酸门控钙通道）是植物生长发育和逆境响应

的重要调控因子，OsCNGC14 和 OsCNGC16 的功

能缺失突变会损害热胁迫诱导的 Ca2+信号，并降

低水稻植株对热胁迫的耐受性 [48]。bHLH 型转录

因子 PIF4 是植物热形态发生的关键调节因子，植

物激素、生物钟和光在 PIF4 介导的热形态建成中

起重要作用（图 5）[49]。

在漫长的进化史上，植物形成了应对热胁迫

的机制 [47]。当高温胁迫发生时，植物细胞内做出分

子水平的迅速响应以直接抵御并消除危害，这是

基础耐热性。短时间不致死的高温驯化也可以增

强植物耐热能力，这是获得性耐热性 [50]。在正常温

度下，HSPs 结合并阻止热激转录因子（HSF）激活

热胁迫响应基因的表达，增加各种 HSPs编码基因

的转录。热胁迫影响细胞膜流动性、蛋白质构象和

RNA 二级结构，导致蛋白质变性，由此产生的错误

折叠蛋白质积累与 HSPs 结合，从而释放 HSFs 以
激活热胁迫响应 [52]。当植物受到热胁迫时，会诱导

热胁迫响应基因的表达，他们编码的蛋白质，如分

子伴侣和 ROS 清除者，对植物的耐热性至关重要。

热激因子是植物热激响应的关键调节因子，HsfA1s
通过激活热胁迫响应基因和增强耐热性来发挥主

调控因子的作用，HsfA1s 受热胁迫诱导上调表达，

HsfA1 的活性受高温精确调控。拟南芥中缺失

HsfA1的某 1个并不会影响耐热性，但是 4个 HsfA1s
全部缺失则会引起耐热性下降并影响生长发育

（图 5）[51]。DREB2A 转录因子也在植物耐热性方

面起着重要作用。E3泛素连接酶 BPM 与 DREB2A
相互作用并通过负调控区（NRD）降解 DREB2A，

在热胁迫下，BPM 敲除植株表现出 DREB2A 积累

和 DREB2A 靶基因的诱导表达增加，耐热性增强，

图 4　植物对盐胁迫反应示意

Fig.4　Schematic diagram of plant response to salt stress
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BPM 在通过调节 DREB2A 稳定性来调控植物热

胁迫响应的过程中起着重要的作用（图 5）[52]。生

物钟蛋白 REV4 和 REV8 也通过激活热胁迫响应

基因的表达在热胁迫响应中发挥积极作用 [53]。

研究表明，表观遗传调控影响植物对热胁迫

的响应和适应，热胁迫诱导组蛋白乙酰化和甲基

化 [54]。H3K4 甲基化的积累对热胁迫响应基因的

表达和热胁迫转录记忆至关重要，而这一修饰依

赖于 HsfA2[55]。MicroRNAs 也与植物的热胁迫响

应密切相关，热胁迫可快速诱导 miR398，并减少活

性 氧 清 除 基 因 CSD1、CSD2 和 CCS1 的 转 录 ，

HSFA1b 和 HSFA7b 是负责 miR398 热诱导的热

激转录因子 [56]。热胁迫引起的错误折叠蛋白触发

内质网中的 UPR（未折叠蛋白响应），UPR 促进

bZIP28 和 bZIP60 转录因子转移到细胞核，从而激

活胁迫响应基因的表达（图 5）[57]。除 bZIP 转录因

子外，膜相关的 NAC 转录因子 NTLs 也介导植物

的耐热性，质膜定位的 OsNTL3 在高温和内质网

胁迫下重新定位到细胞核，从而激活参与热胁迫

响应和内质网蛋白折叠的基因表达，赋予水稻耐

热性；热诱导的 OsNTL3 基因的表达受 OsbZIP74
调控，表明 UPR 和植物耐热性之间的密切联系 [58]。

植物必须对热胁迫下产生的错误折叠蛋白质进行

复性或降解，并清除过量的活性氧才能保证生

存 [59]。活性氧清除物如 CSD1、CSD2 和 CCS1 对

拟南芥的耐热性非常重要 [56]。钙结合膜联蛋白

OsANN1 通过促进 SOD 和 CAT 活性提高水稻的

耐热性，表明 ROS 和 Ca2+之间可能存在联系 [60]。

5　  植物对低温的响应

温度胁迫会改变细胞膜的流动性，影响膜定

位蛋白的结构或活性，触发 Ca2+内流，这是诱导温

度响应基因表达的关键过程 [15]。冷信号由假定的

冷胁迫传感器感知，包括细胞膜、Ca2+通道蛋白和

COLD1，随后冷信号被传递到启动多重响应的调

控网络 [61-62]。当植物遭受冷胁迫时，植物的新陈代

谢产生剧烈变化，植物从接收低温信号到产生耐

冷能力，存在复杂的信号转导网络（图 6）。

CBF 基因在冷驯化中发挥核心作用，CBF 基

因被低温快速、高度诱导，其编码蛋白可激活 COR
基因的表达，导致渗透物和保护性物质积累，促进

耐冻性 [63]。研究表明，许多转录因子和负责翻译后

修 饰 的 蛋 白 质 ，参 与 CBF 依 赖 的 信 号 通 路 [64]。

CAMTA 家族成员可激活 CBF 的表达，并正向调

节 植 物 的 耐 冻 性 ；CAMTA3 和 CAMTA5 调 节

CBF1 和 CBF2 的表达以响应迅速降低的温度 [65]。

OsbZIP73 是 水 稻 苗 期 耐 冷 性 的 正 调 因 子 ，

OsbZIP73 与 OsbZIP71 相 互 作 用 ，调 节 ROS 和

ABA 水 平 以 响 应 冷 胁 迫 [66]。 CBF 表 达 诱 导 子

ICE1 正向调控 CBF 的表达和耐冻性，ICE1 的泛

素化、SUMO 化和磷酸化在植物抗冻性中发挥重

要作用 [64]。拟南芥中 3 种蛋白激酶 MPK3、MPK6
和 BIN2 可以磷酸化 ICE1，并减弱其蛋白稳定性以

及与靶蛋白的结合活性，MPK3 和 MPK6 被冷胁

迫激活，而 BIN2 的活性在冷胁迫早期受到抑制，

在冷胁迫后期逐渐恢复 [67-68]。MYB15 转录因子被

E3 连 接 酶 PUB25 和 PUB26 降 解 ，PUB25 和

PUB26 是植物抗寒性的 2 个正向调节因子，冷激

图 5　热胁迫响应示意

Fig.5　Schematic diagram of plant response to heat stress
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活的 OST1 磷酸化 PUB25 和 PUB26，从而增强其

E3 连接酶活性（图 6）[69]。

冷胁迫和植物激素信号通路之间存在交叉。

BR 信号通路负向调控因子 BIN2 负向调控植物的

抗冻性 [67]。低温信号通路也受光周期和光的调控，

在长日照和昼夜节律控制下，PIF4 和 PIF7 负向调

控 CBF 的表达和耐冻性，而 PIF3 通过抑制 CBF
的表达负向调节耐冻性 [70]。DEAD-box RNA 解旋

酶 RCF1 和 pre-mRNA 剪接因子 STA1 调控 CORs
的 pre-mRNA 剪接和 mRNA 转换，这对植物的耐

冻性至关重要 [71]。 tcd33 在 20 ℃条件下表现出白

化表型，叶绿体结构严重缺陷，然而，过表达 TCD33
通过调节水稻叶绿体发育和冷响应基因的表达而

赋予植物耐寒性 [72]。虽然 CBFs 及其靶基因对耐

冷性至关重要，但只有 10%~20% 的 COR 基因受

到 CBFs 调控，且 cbfs 三突变体仍具有冷驯化能

力 [73]。目前，已经发现独立于 CBF 途径调控植物

冷胁迫响应的基因。大豆锌指蛋白基因 GsZFP1
在叶片中能够被 ABA、盐、干旱和低温诱导，在根

中被 ABA、干旱和低温诱导，过表达 GsZFP1 基因

能增强转基因拟南芥对干旱和低温的耐受性 [74]。

玉米 ZmCPK1 是冷胁迫响应的负向调控因子 [75]。

bZIP 转录因子 HY5 参与光信号转导，通过 CBF 非

依赖途径正向调节 COR 基因的表达和冷驯化，冷

胁 迫 诱 导 HY5 的 表 达 ，并 通 过 E3 泛 素 连 接 酶

COP1 的核消耗来促进 HY5 的稳定 [76]。冷胁迫导

致水杨酸受体 NPR1 单体化并转移到细胞核，与水

杨酸激活 HSF1A，进而激活 COR 基因的表达，

HSFA1 通过 CBF 非依赖的方式调控耐冻性 [77]。

6　  小麦对非生物胁迫的响应

小麦是世界上最重要的谷类作物之一，是人类

主要的主食作物，然而非生物胁迫严重制约了小麦

的生产。改善小麦的抗逆性是保障小麦可持续生

产的有效途径，也是作物改良的潜在目标。因此，

发掘小麦抗逆胁迫相关基因、研究其功能及胁迫响

应机理对于了解小麦非生物胁迫响应信号通路，并

利用分子育种改良小麦抗逆性具有重要意义。

随着小麦参考基因组的测序完成，已经有一

些非生物胁迫下小麦基因功能方面的研究 [78]。干

旱胁迫是限制小麦生产的主要非生物逆境之一，

因干旱造成的减产幅度可达 30%~70%[79]。挖掘

小麦抗旱基因、揭示小麦抗旱调控的分子机理及

遗传网络，对于小麦抗旱遗传改良、培育抗旱小麦

新品种具有重要意义 [80]。TaAIDFa 受干旱、盐和

外源 ABA 诱导上调表达，TaAIDFa 基因启动子中

含有各种与胁迫相关的顺式作用元件，在干旱、盐

和 ABA 处理下能驱动小麦愈伤组织中 GUS 报

告 基 因 的 表 达 [81]。 组 成 性 过 表 达 TaDREB2 和

TaDREB3 的转基因小麦生长较慢，开花延迟，籽

粒产量较低，但在严重干旱条件下的存活率提高，

并且抗冻性提高，TaDREB2 和 TaDREB3 的表达

增加导致 CBF/DREB 基因和大量胁迫响应基因

LEA/COR/DHN 的表达增加，这些基因保护细胞

免受胁迫损伤 [82]。在小麦中过表达 TaRAP2.1L 基

因会导致转基因植株生长发育受阻，并且抗旱性

和耐冻性显著降低，EAR 基序缺失导致 DREB 转

录因子从抑制形式向激活形式转变，转 TaRAP2.1
Lmut 基因小麦增强了耐冻性，并且在长时间干旱

胁迫下，转基因小麦的恢复能力比对照强 [83]。田间

试 验 发 现 ，在 干 旱 条 件 下 ，小 麦 不 同 基 因 型

DREB2 基因的表达水平与籽粒产量正相关 [84]。小

麦 TdRF1 是一个核定位的 E3 泛素连接酶，能在体

内通过 26S-蛋白酶体途径促进 WBLH1 转录因子

的降解来调控植物的非生物胁迫响应 [85]。小麦 E3
泛素连接酶 TaSAP5 的 3 个同源基因（TaSAP5A、

5B、5D）均受渗透胁迫显著诱导表达，在小麦中过

表达 TaSAP5 提高严重干旱胁迫下转基因植株

的 存活率和产量，转基因小麦的抗旱性提高。

TaSAP5 具有 E3 泛素连接酶活性，能介导 DRIP 的

泛素化，过表达 TaSAP5 能促进 DRIP 降解，导致

DREB2A 蛋白积累，从而增强下游靶基因的转录

水平 [86]。过表达 TaASR1-D 转录因子通过增强抗

图 6　冷胁迫响应示意

Fig.6　Schematic diagram of plant response to cold stress
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氧化系统和 ABA 信号转导，提高了转基因小麦对

干旱胁迫的耐受性 [87]。细胞色素 P450 单加氧酶在

许多生物学过程中起作用，过表达 TaCYP81D5 基

因通过加快活性氧的清除，提高小麦在幼苗期和

生殖期的耐盐性，ROS 信号转导的重要组分 Zat12
基因在此过程中发挥着重要作用 [46]。印度矮秆小

麦的起源是由于 GSK3s 类激酶 S1 的保守 TREE
基序发生突变，S1 通过与小麦 BES1/BZR1 相互作

用参与 BR 信号传导，S1 的功能获得型突变能显著

增强耐旱性，增加氮和磷的积累，增加高分子量谷

蛋白，正是由于耐旱性的增强和氮磷的积累，使得

这种小麦能够适应印度和巴基斯坦的干燥气候 [88]。

通过候选基因关联分析发现，TaDTG6-B 编码区

26 bp 碱基的插入/缺失（InDel574）与小麦苗期抗

旱性变异显著关联，在小麦中过表达 TaDTG6-
BDel574 基因能够显著增强小麦抗旱性，功能获得

性等位基因 TaDTG6-BDel574 编码的 DREB 蛋白

能够直接靶向并诱导参与水分胁迫应答、ABA 响

应、冷胁迫应答、蛋白磷酸化、次生代谢等生物学

途径基因的表达，TaDTG6-BDel574 通过结合并

激活 PIF 转录因子 TaPIF1，进而增强小麦抗旱

性 [89]。TabHLH27 基因敲除显著降低了小麦苗期

的耐旱性和成熟期的小穗数、产量和水分利用

效率 [90]。

已有研究表明，在最适气温之上温度每升高

1 ℃，小麦产量预计下降约 6%[91]。因此，了解热胁

迫反应相关的分子机制，将为今后提高小麦品种

的耐热性奠定基础。小麦 TaHAG1 基因编码组蛋

白乙酰转移酶，定位在细胞核中且受高温诱导上

调表达，过表达 TaHAG1 小麦的耐热性显著提升，

而 RNAi 和 CRISPR 敲除株系的耐热性显著降低，

TaHAG1 可能通过与 TaNACL 转录因子相互作

用共同调控 TaG1 和 TaPSBR1 的转录，来增强热

胁迫下小麦光合系统稳定性，进而提升小麦耐热

性 [92]。小麦 TaMBF1c 蛋白作为应激颗粒 SG 的组

分，在翻译过程中协同调节小麦热胁迫响应基因，

增强了苗期小麦的耐热性 [93]。小麦 TaSG-D1 基因

的 E286K 变异能显著提高小麦耐热性，TaSG-D1
与 TaPIF4 相互作用并磷酸 TaPIF4，E286K 的突

变增强了 TaSG-D1 在热胁迫下的稳定性以及与

TaPIF4 的互作强度，从而导致 TaPIF4 的磷酸化

水平提高，蛋白稳定性增强，从而耐热性提高 [94]。

小麦水杨酸甲基转移酶 TaSAMT1 定位在细

胞质中且其表达受低温胁迫诱导，过表达TaSAMT1

株系的耐冷性显著提升，而敲除株系耐冷性则显

著降低，TaSAMT1 可能通过影响 MeSA 合成正向

参与小麦耐冷性调控，TaBZR1 通过招募组蛋白乙

酰转移酶 TaHAG1 与其互作，冷胁迫下 TaHAG1
通过增加 TaSAMT1 基因启动子区组蛋白乙酰化

水平促进其转录，提高小麦耐冷性 [95]。TaSRT1-
TaPGK 分子模块通过促进丙酮酸积累来调节小

麦低温抗性，低温下调 TaSRT1的表达，使 TaSRT1
对 TaPGK 的去巴豆修饰功能减弱，增加 TaPGK
的表达促进丙酮酸的积累，减少小麦植株的低温

损伤 [96]。

7　  展望

近年来，气候异常，水资源奇缺，盐碱地增多，

可用耕地减少，作物的生产受到了极大地限制。

要保障可持续发展，最经济有效的途径就是改善

作物自身的抗逆性，培育抗逆新品种。采用常规

育种技术选育新品种存在效率低、周期长等问题，

分子育种技术则是解决这些问题的最有效途径。

随着分子生物学和基因工程技术的发展，转

基因育种及基因组编辑等分子育种技术已经快速

发展 [97-98]。研究发现，在印度和巴基斯坦高温地

区 ，TaSG-D1 基 因 的 E286K 突 变 使 其 蛋 白 与

TaPIF4 相互作用增强，磷酸化并稳定 TaPIF4，在
热应激条件下提高了耐热性，TaPIF4 启动子缺失

和插入单倍型导致 TaPIF4 启动子活性降低，不利

于耐热，而启动子变异单倍型在中国育成种中普

遍存在，在中国地方种中仅有 9.5%，表明在中国

育种进程中 TaPIF4 耐热优异单倍型未被广泛利

用，TaSG-D1 和 TaPIF4 在耐热遗传改良中具有

一定的应用价值，可用于小麦耐热分子育种 [94]。在

田间有限的水分条件下，过表达 GmDREB1 基因

小麦在产量和多种生理特性方面都表现出显著的

改善，与对照相比，转基因植株的膜损伤减少，渗

透调节和光合效率提高，抗旱性提高 [99]。农民日报

对中国转基因试点取得的成效进行了总结，结果

显示，转基因玉米对草地贪夜蛾等鳞翅目害虫的

防效均在 90% 以上，优于常规玉米喷施 2 次杀虫

剂的效果；转基因大豆喷施草甘膦的除草效果一

般在 95% 以上，明显优于喷施常规除草剂的效果；

种植转基因玉米大豆，减少了虫害草害防治和农

事耕作次数，促进了少免耕、平作等轻简化种植方

式推广应用；转基因玉米大豆平均增产可分别达

到 8.9% 和 8.8%，按照目前的增产率 9% 测算，中
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国将几乎不用进口玉米，且可减少大豆对进口的

依赖性，有助于全球粮食安全战略的实施 [97]。

基因组编辑技术作为最新发展起来的颠覆性

技术，被称为农业领域的“5G”育种技术，已在农业

领域得到了广泛应用 [94]。基因组编辑技术可以打

破现有的育种瓶颈，缩短育种进程，为保障我国及

世界粮食安全带来了前所未有的机遇。将热响应

元件 HSE 精准敲入 LIN5 基因的启动子靶向区，

HSE 的敲入赋予了 LIN5 热响应上调表达的能力，

HSE 的敲入增强了正常条件下糖分向果实的运

输，显著缓解了高温条件下果实的“糖饥饿”，使番

茄获得了感应温度变化自动“扩库畅流”的能力。

多年多点单产测试发现，该方法可使番茄和水稻

产量提高，高温逆境下，HSE 精准敲入的番茄和水

稻品种也比对照增产，可挽回高温胁迫造成的产

量损失 [100]。LOU 等 [100]发布的 CROCS 环境智能育

种全新策略，建立了包括顺式调控元件筛选、靶向

位点选择、瞬时表达验证、基因编辑器改造、种质

测产与性状评价等一系列方法在内的不同作物通

用的高产稳产快速育种技术体系，在主要粮食和

蔬菜作物中，同时实现了“顺境增产、逆境稳产”环

境智能型作物种质的快速创制。多项研究证实，

利用 CRISPR/Cas9 系统成功编辑了许多水稻和

玉米的感病基因，并取得了抗性高的材料 [101]。美

国已经有团队利用 Cas12a/crRNA 核糖核蛋白技

术 ，在 柑 橘 中 成 功 实 现 了 对 溃 疡 病 感 病 基 因

CsLOB1 的编辑，增强了柑橘对溃疡病的抗性，将

这种策略应用于柑橘等果树，可以大大缩短育种

时间，从而生产出不带转基因成分的抗病栽培品

种，同时保留理想的食味和产量特性[101]。不含转

基因溃疡病抗性品系已获得美国农业部动植物检

疫局的监管批准，这项研究提供了一种可持续有效

的柑橘溃疡病控制解决方案，并为柑橘和其他作物

提供了一个有效的无转基因基因组编辑策略。近

年来，多国已经将基因组编辑育种应用于农作物的

商业化生产之中，如美国、瑞典、芬兰、俄罗斯、巴西

等。我国多位著名科学家曾多次建议要加速我国

基因组编辑农作物的应用研究和产业化。

要确保口粮绝对安全，根本出路在于提高农

业科技发展水平，以转基因和基因编辑技术为代

表的生物技术，是当今农业科技发展的关键领域。

因此，了解植物非生物胁迫信号转导及响应，挖掘

非生物胁迫抗性相关的核心基因与关键位点，加

速优异性状聚合改良、推动小麦分子设计育种快

速发展 [102]，从而实现可持续发展，保证粮食安全。。
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