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摘要: 随着全球气候的变化, 高温胁迫(heat stress)对植物物种多样性及农业生产的威胁日益严重。暴露在

高温下的植物迅速感知、传递热信号, 诱导热响应基因表达, 从而调节细胞及代谢稳态。本文总结了植

物对高温胁迫的生理响应及物候学规律, 综述了植物热信号转导及热响应基因表达调控的主要进展, 对
热信号的早期感知过程进行讨论并提出一些植物高温胁迫领域的开放性问题, 以期为该领域的科学研究

提供线索并为耐热作物的培育提供理论依据。
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Abstract: Heat stress is increasingly causing adverse effects on plant species diversity and agricultural 
production due to global climate change. Plants have developed complex strategies for rapidly sensing 
and transmitting heat signal to activate heat-responsive gene expression and thus maintain cellular and 
metabolic homeostasis. In this review, we summarize recent major advances in elucidating heat stress re-
sponses and put forward open questions of heat signal perception. Answering these questions should 
help understand the molecular mechanisms underlying plant heat stress sensing and responses. 
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在与环境相互适应的长期过程中, 植物不断

演化以获得应对各种生物与非生物胁迫的能力。

当环境温度在一定时间内上升并超过一个阈值水

平, 将对植物的生长发育产生不可逆的损害, 这种

环境因素对于植物来说被称为高温(热)胁迫。植

物通过逃避或适应的方式应对高温胁迫、从而

保证高温下生长和繁殖的能力被称为耐热性(heat 
stress tolerance)。不仅是不同物种间, 植物物种内

的耐热性也存在着极大的差异。就植物个体而言, 
在不同的物候期对环境高温也表现出不同的敏感

性或耐热性(Wahid等2007)。工业革命以来, 人类

活动引起的全球性气候变暖增加了植物遭受高温

胁迫的风险, 气温升高不仅限制了现有植物物种

的地理分布, 同时扰乱的物候规律可能导致大量

耐热性较差的物种消失, 从而减少了物种多样性。

高温胁迫还严重威胁着作物的产量, 全球平均气

温每升高1°C, 将使全球主要作物的平均产量降低

3.1%~7.4% (Zhao等2017)。然而, 随着世界人口的

不断增加和物质需求水平的提升, 一方面将对作
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物的产量及品质产生更高的需求, 另一方面加剧

了温室气体的排放和对自然资源的开发。预计到

21世纪末, 全球的平均地表温度将增加(3.7±1.1)°C 
(Church等2013)。因此, 如何解决上述两方面的矛

盾成为人类社会亟待解决的科学问题。

植物能够对高温胁迫做出快速响应。有趣的

是, 不同程度的高温环境和遭受方式使植物表现

出明显的生长和代谢差异, 这种温度依赖的现象

暗示着植物的高温应答受到了精细而复杂的调控。

近年来的研究表明, 该过程涉及到转录、转录后及

蛋白的翻译后修饰(post-translational modifications, 
PTMs)调控。此外, 由于高温可以直接影响染色质

景观(landscape), 相关的表观遗传学机制也逐渐被

人们关注。解析植物响应高温胁迫的生理、遗传

及分子机制将为解决高温胁迫引起的危害提供理

论依据, 对提升作物产量及保护物种多样性具有

重要的指导意义与实践价值。

1  高温胁迫与植物的生理响应

一般来说, 当植物生长环境温度高于最适温

度5~6°C (如拟南芥在28°C)时, 植物通过调节生长

发育引起热形态建成(thermomorphogenesis) (如早

花、下胚轴及叶柄伸长等)以适应温和高温环境。

当温度在短时间内上升10~15°C (如拟南芥在30~ 
37°C), 会使植物遭受热应激(heat shock, HS), 植物

随之发生一系列的生理水平变化以调节有限的资

源来应对高温引起的中度热胁迫。而快速来临的

极端高温(如拟南芥在40°C以上)将使植物遭受重

度热胁迫, HS迅速地引起严重的细胞膜系统损伤, 
导致细胞骨架网络崩溃、细胞器丧失正常定位及

蛋白质变性, 进而使整个细胞代谢和信号功能紊

乱, 最终导致细胞在短时间内破裂、死亡(Richter
等2010)。由此可见, 植物因遭受高温胁迫的强度、

时长及升温速度的不同, 相应产生的生理反应差

异很大。因此, 研究高温胁迫的阈值温度显得十分

重要, 它是指一个可检测到的、植物生长开始减少

的日平均温度。不同物种间以及同一物种内不同

的基因型均具有差异明显的阈值温度。例如, 处于

热带地区的植物通常具有较高的阈值温度, 而高

纬度的植物生长阈值温度普遍较低; 同样在生殖

生长期, 小麦的HS阈值温度为26°C, 而水稻则为

34°C左右(Wahid等2007)。限制植物生长的阈值温

度决定了植物的空间分布、物候规律并影响着植

物耐热性, 充分研究不同植物的阈值温度并利用

种间或种内基因型差异, 将为通过遗传手段进行

品种耐热性改良提供重要的理论依据。

生理水平上, 高温胁迫对植物不同物候阶段

的生长发育都有明显的损害。高温胁迫抑制种子

活力并延迟出苗, 加速叶片衰老并抑制茎和根的

生长(Bahuguna和Jagadish 2015)。值得注意的是, 
处于生殖生长期的植物对热胁迫更为敏感。热胁

迫诱导花蕾数量增加、抑制配子体发育、花药开放、

花粉萌发和花粉管生长并干扰花粉管引导和受精

过程, 这些最终导致植物不育(Hedhly 2011)。在灌

浆阶段遭受热胁迫将严重损害作物的产量和品质, 
造成巨大的经济损失。耐热性小麦品种通过提前

抽穗使开花期保留更多的绿叶, 减少了产量损失

(Tewolde等2006)。高温下, 植物不但光合作用能

力减弱, 而且不得不分配有限的同化物来应对热

胁迫引起的损伤, 最终引起了上述一系列的生理

现象。解剖及形态学研究发现, 高温导致植物细胞

变小、水分散失而气孔关闭、气孔和表皮毛的密

度增加、根茎木质部的导管增粗等生理变化, 这些

有利于缓解植物在高温胁迫下的水分流失和能量

缺乏(Bañon等2004)。亚细胞水平上, HS显著地改

变了磷脂双分子层的理化性质而增加了质膜流动

性, 植物通过增加饱和脂肪酸含量等方式使质膜

流动性恢复至正常水平, HS还导致膜蛋白变性, 这
些最终导致质膜的通透性增强而稳定性减弱。另

外, 高温破坏了线粒体、叶绿体等有膜细胞器功能。

HS显著地改变了叶绿体的内部结构, 使二磷酸核

酮糖羧化酶/加氧酶(Rubisco)失活, 减少了光合色

素的丰度并破坏光系统II (PSII), 最终导致光合作

用减弱(Sharkey和Zhang 2010)。
在中度非致死高温下, 植物在长期接触后才

会发生明显的细胞伤害或死亡。分子水平上, 高温

引起最显著的效应是胞质Ca2+浓度增加、磷脂酸

积累、错误折叠蛋白产生与非特异性聚集以及活

性氧(reactive oxygen species, ROS)爆发。上述的

HS分子可能作为信号分子向植物细胞传递热信号
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以激活热激响应(heat shock response, HSR)。HSR被
定义为HS引起转录重编程, 以调整细胞的蛋白质、

代谢物和脂质组成, 从而建立高温下及恢复期间

新的稳态平衡, 这是真核生物对HS的一种保守的

生物反应(Ohama等2017)。环境温度高于植物适

宜生长温度5°C即可激发HSR, 当高出10~15°C时

会迅速引起HS并在短时间内合成大量的热休克蛋

白(heat shock protein, HSP)、ROS清除酶及脯氨酸

等渗透保护物质以应对持续的或再次来临的热胁

迫(Wahid等2007)。植物在遭受非致死高温一段时

间后, 机体通过HSR会增强自身的耐热性, 这一过

程被称为热锻炼(或热驯化) (heat acclimation)或被

称为热启动(heat priming)。植物本身(未经过热锻

炼)就具有的对高温胁迫的耐受能力, 被称为基础

耐热性(basal thermotolerance), 而经历热锻炼的植

物对再次来临的高温胁迫具有更强的耐受能力, 
增强的这部分能力被称为获得耐热性 (acquired 
thermotolerance)。由于植物的获得耐热性能够维

持相当一段时间, 甚至可以发生隔代传递, 因此又

被称为热记忆(HS memory) (Mittler等2012)。植物

的HSR受到精细的转录、转录后、PTMs及表观遗

传调控。

2  植物高温胁迫信号转导及调控

2.1  植物响应高温胁迫的转录调控网络

HSR会迅速诱导一系列HSP基因的表达, 被认

为是HSR的标志性事件。新合成的HSPs增强了细

胞的分子伴侣蛋白库, 从而协助变性蛋白复性或降

解以维持各项生命活动的稳态。然而, 伴侣蛋白编

码基因只占HSR基因中相当少的比例(拟南芥为

88/1 780, 小麦为117/1 509), 更多的HSR基因编码

的蛋白参与了信号转导、转录调节、RNA调控、初级

和次级代谢等过程(Qin等2008a; Rizhsky等2004)。
事实上, 强烈的HS导致了大多数基因的转录抑制, 
而不同程度的高温也会触发植物差别的转录调控

模式(Larkindale和Vierling 2008)。HSR基因中不同

子集的表达受到了复杂的转录调控, 相关研究已

经建立了相对完整的调控网络(图1)。
2.1.1  依赖HsfA1的转录调控

真核生物中广泛地存在一类保守的热激转录

因子 (heat shock transcription factors, HSFs)调控

HSR基因的表达。相比于人类(6个)和酵母(1个), 
植物HSFs成员数量众多(拟南芥中21个, 大豆中至

少38个), 功能也更加复杂(Jacob等2017; Kmiecik和
Mayer 2022)。以拟南芥为例, 根据氨基酸序列中

的寡聚化结构域(HR-A/B region)特征, HSFs被分

为3个亚家族(Nover等2001)。其中, 植物Class B和
C类HSFs因缺少转录激活必需的AHA基序, 被认

为可能充当转录共激活/抑制子来调控HSR基因 
(Scharf等2012)。例如, AtHsfB1和AtHsfB2b被报道

在HS后的恢复过程中抑制HSPs的激活, 从而正向

调控获得耐热性(Ikeda等2011)。Class A的HsfA1
作为主效调控因子, HS诱导它们进入细胞核并形

成同/异源三/多聚体, 随后通过结合HSR基因启动

子的HSE (heat shock response element, 5′-AGAAn-
nTTCT-3′), 在HSR转录调控中扮演着核心角色(Sch- 
arf等2012)。拟南芥hsfa1a/b/d/e四突变体表现出强

烈的基础耐热性缺陷和低水平的获得耐热性, 大
约65%被HS诱导上调的基因受HsfA1s调控(Liu等
2011)。HsfA1s直接调控多种编码重要HSR转录因

子基因的转录, 包括HsfA2、HsfA7a、HsfBs、DRE-
B2A (dehydration-responsive element binding protein 
2A)、MBF1C (multiprotein binding factor 1C)及bZI- 
P28 (basic leucine zipper 28), HsfA1s因此通过直接

或间接的方式激活下游HSR基因表达。

高温胁迫下, HsfA2受HsfA1s直接地诱导, 迅
速合成的HsfA2放大了部分HSR基因的诱导水平, 
但不是后者初始激活所必需的。大量受HsfA2激活

的基因能保持长期的转录活性, 其中一些基因在

遭受再次的HS时被更强烈地诱导表达, 如HSA32、
sHSPs (small HSPs)及APX2, 这些基因被认为是热

记忆基因。hsfa2突变体表现出获得耐热性缺陷, 
因此HsfA2特异地在植物获得耐热性中发挥功能

(Charng等2007)。有趣的是, HsfA2仅与这些热记

忆基因短暂地结合, 而HsfA2依赖的转录变化主要

是在结合减弱后观察到的(Stief等2014)。染色质分

析表明, HsfA2在热记忆基因位点招募H3K4 (his-
tone H3 lysine 4)甲基转移酶实现组蛋白高甲基化

修饰以维持整个热记忆阶段的转录激活, 而非热

记忆基因(如HSP70和HSP101)则不存在类似的修
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图1  植物响应高温信号的机制

Fig. 1  Mechanisms of plant responses to heat stress

高温胁迫引起植物细胞膜流动性增强、胞质钙离子浓度增加及未折叠蛋白积累, 并快速诱导磷脂合成与ROS爆发, 这
些分子作为第二信使与钙调素(CaMs)等组分结合, 随后通过多种翻译后修饰(PTMs)途径传递热信号。HsfA1s作为核心的

转录调控因子受到精细的调控, 它将热信号传递至下游转录因子并直接激活HSR基因表达。表观遗传调控和pre-mRNA可

变剪切也在HSR中扮演着重要角色。多层次的调控网络允许植物对不同程度的高温环境做出快速、高效的响应, 从而维

持植物生命活动。

饰(Lämke等2016)。此外, HsfA2直接激活H3K27-
me3去甲基酶REF6 (relative early flowering 6)的表

达并被REF6反馈抑制, 二者共同协调实现植物的

跨代热记忆(Liu等2019)。HsfA3最近被定义为新的

热记忆调控因子, 它与HsfA2在体内形成异源复合物, 

对于放大热记忆基因的诱导水平是必需的(Fried-
rich等2021)。另一项报道表明, HsfA2与HSP90.1
互作, 从而协助一种肽基脯氨酰顺反异构酶ROF1
与HSP90.1在HS诱导下形成核定位复合物, 该复合

物维持了HsfA2诱导的sHSPs水平, 从而提升植物
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耐热性(Meiri和Breiman 2009)。
在非胁迫下, ERF/AP2转录因子家族成员DRE- 

B2A维持在很低的水平。一方面其基因表达被

GRF7 (growth regulating factor 7)抑制(Kim等2012), 
另一方面其蛋白与E3泛素连接酶DRIP1 (DREB2A- 
interacting protein 1)和DRIP2结合并通过26S蛋白

酶体途径降解(Qin等2008b)。CK1 (casein kinase 1)
磷酸化DREB2A并诱导其在非应激条件下的降解

(Mizoi等2019)。此外 , RCD1 (radical-induced cell 
death 1)受高温的降解, 它与DREB2A互作并负调

控其稳定性(Vainonen等2012)。DREB2A基因缺失

导致植物对热处理更加敏感, 而过表达植株表现

出更强的耐热性(Sakuma等2006)。DREB2A与NF-
YA2 (nuclear factor Y, subunit A2)、NF-YB3和NF-
YC10/DPB3-1 (DNA polymerase II subunit B3-1)形
成转录复合物激活HsfA3等HSR基因的表达(Sato等
2014)。此外, DREB2A的同源蛋白DREB2C也直

接诱导HsfA3的基因表达, 可能参与到HSR中(Chen
等2010)。DREB2A的转录还受到转录共激活因子

MBF1C的直接调控。HS诱导MBF1c的迅速积累

并转移到细胞核中, 随后它与CTAGA基序结合并

调控HSR基因的表达(Suzuki等2011)。
HsfA1和HsfA2能够诱导逆转座子ONSEN在HS

下的高度激活, ONSEN的活性受到siRNAs (small 
interfering RNAs)严格控制, 在siRNA生物发生缺

陷突变体中, HS处理使ONSEN插入事件高频发生, 
而ONSEN的插入增强了附近基因的HS诱导水平, 
因此, ONSEN可能调节着植物跨代热记忆的进化

过程(Cavrak等2014)。高温胁迫还引起DNA损伤, 
拟南芥HOS1 (high expression of osmotically repon-
sive genes 1)蛋白以HsfA1/HSP90依赖的方式稳定, 
它通过激活DNA修复成分(如DNA解旋酶RECQ2)
增强HS下的DNA损伤修复能力从而提高植物的耐

热性(Han等2020)。
2.1.2  不依赖于HsfA1的转录调控

许多不依赖HsfA1的转录途径已经被报道。

转录因子NAC019在高温下被磷酸酶RCF2去磷酸

化并激活, 从而促进与HsfA1b和HsfA7a等基因启

动子的结合以正向调控HSR (Guan等2014)。另一

种NAC类转录因子JUB1 (jungbrunnen 1)也参与高

温下DREB2A的激活以正调控耐热性(Wu等2012)。
通过对拟南芥进行系统的HS RNA-seq分析, Li等
(2019)发现昼夜节律蛋白RVE4 (REVEILLE 4)和RVE8
是独立于HsfA1s的HSR早期转录调节因子, RVE4/8
通过调节下游ERF53 (ethylene responsive factor 53)
和ERF54等基因的表达, 特别是在中午前后, 正向

调节植物耐热性, 建立了生物钟与HSR的联系。此

外, 糖代谢相关的3-磷酸甘油醛脱氢酶(glyceral-
dehyde-3-phosphate dehydrogenase, GAPC)受HS诱
导向核内积累, 随后它与转录因子NF-YC10互作并

增强后者对下游靶基因启动子的结合能力, 从而正

向调控植物耐热性(Kim等2020)。近期的研究表明, 
拟南芥TFIIS (transcription factor IIS)可能作为RNA
聚合酶II的延伸辅助因子发挥功能, TFIIS的功能缺

失导致HS下的转录重编程迟缓并影响了HSR基因

的转录和可变剪切, 有趣的是, TFIIS及其远缘物种

间的同源基因都受到HS诱导, 表明了TFIIS在植物

HSR中的功能保守性(Szádeczky-Kardoss等2022)。
高温导致大量未折叠蛋白或变性蛋白聚集在

细胞质及内质网中, 引起UPR (unfolded protein re-
sponse)。植物一方面合成伴侣蛋白帮助蛋白恢复

正常活性, 另一方面通过多种蛋白降解途径清除

毒性蛋白, 严重的蛋白变性将诱导植物启动程序

性细胞死亡(programmed cell death, PCD)过程(Li
等2018)。例如, 从非洲稻(Oryza glaberrima)中克隆

到一个耐热性的主效QTL (quantitative trait locus) 
TT1 (thermo-tolerance 1), 它编码参与蛋白泛素化

降解的26S蛋白酶体的一个α2亚基 , OgTT1有比

OsTT1更强的毒性蛋白清除能力而表现出耐热性

增强(Li等2015)。胞质UPR由HSFs (如HsfA2)介导

并激活如HSP70等HSR基因的表达(Sugio等2009)。
在内质网UPR中, 膜相关转录因子(如bZIP、NAC
转录因子)扮演着主要的角色(Liu等2020)。HS积
累的错误折叠蛋白与内质网腔中的伴侣蛋白BiP3 
(binding protein 3)结合, 从而释放锚定在内质网的

bZIP17和bZIP28转录因子并转移到高尔基体, 在那

里bZIP17/28被S2P (site-2 proteasome)剪切加工, 
随后N端的截断产物转移到细胞核并直接诱导

HSP70/90等靶基因的表达(Che等2010; Liu等2007b, 
c)。此外, 内质网定位的IRE1 (inositol-requiring en-
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zyme 1)被未折叠蛋白激活并对bZIP60的mRNA进

行剪切, 从而翻译产生一种不含跨膜域的bZIP60
蛋白, 新合成的bZIP60入核以激活下游基因表达

(Deng等2011)。拟南芥共伴侣家族成员BAG [B-cell 
lymphoma2 (Bcl-2)-associated athanogene]在非HS
下定位于内质网, 它与BiP2共同结合bZIP28以抑制

其活性, HS诱导BAG的SUMO (small ubiquitin-re-
lated modifier)化并经过蛋白水解将其从内质网转

移到细胞核, 随后它与转录因子WRKY29互作以

调节HS诱导的内质网UPR (Li等2017)。 
热胁迫下, 叶绿体内不仅积累大量的ROS, 也

发生UPR并通过快速组装应激颗粒(stress granules, 
SGs)或释放逆行信号到细胞核的方式以维持光合

作用(Zhang等2022b)。叶绿体PSII对高温极度敏感, 
小分子伴侣蛋白编码基因HSP21在HS下受到HsfA2
的诱导, 研究发现HSP21还能够被GUN5依赖的质

体逆行信号激活, 前者通过直接结合PSII核心亚基

以稳定光合作用(Chen等2017)。此外, 生育酚(vitamin 
E)是叶绿体中的酪氨酸合成的脂溶性抗氧化剂 , 
HS诱导生育酚的产生从而导致PAP (3′-phosphoad-
enosine 5′-phosphate)的积累, PAP能够抑制核酸外

切酶XRN介导的前体microRNA (miRNA)降解, 最
终导致miR398积累从而正向调控获得耐热性(Fang
等2019)。可见, 质体等执行的逆行信号在植物耐热

中扮演着重要的调控角色。

HS下的翻译调控也积极地配合转录调控最终

调节蛋白质组的稳态。面对HS引起的蛋白变性, 
细胞一方面通过合成大量的分子伴侣以帮助正确

折叠或清除这些蛋白, 一方面快速解聚正常情况

下的翻译复合物以阻断更多的变性蛋白产生, 解
聚的部分组分将进入P小体(processing bodies)或形

成SGs被降解或便于HS结束后的翻译恢复。动物

中, HS引起的翻译抑制受到复杂的调控。例如, 翻
译起始过程的关键组分真核起始因子-4F (eukary-
otic initiation factor-4F, eIF4F)及其在HS下的可逆

磷酸化修饰已有大量的研究报道(Holcik和Sonen-
berg 2005)。有趣的是, 这种翻译抑制是选择性的, 
HS诱导产生的转录本能够避免HS下的翻译抑制, 
如HSP70 mRNA的5′-UTR含有内部核糖体进入位

点(internal ribosome entry site, IRES), 该结构使其

不依赖于5′帽子结构而进行快速翻译(Rubtsova等
2003)。植物中, XRN4与LARP1互作以介导早期

HS下的mRNA降解, 从而调控翻译过程以帮助植

物耐热(Merret等2013)。对HS翻译调控及蛋白稳

定性的研究将为植物耐热机制解析提供新视角。

2.2  植物高温胁迫信号转导途径

2.2.1  HSPs对HsfA1的调控

考虑到HSF在HSR中的重要地位, 研究如何通

过调控HSF使植物迅速做出HSR是十分关键的。

动物中有关HSF的研究表明, HSF1/2受到了非编码

RNA、RNA可变剪切、寡聚化状态、亚细胞定位

及蛋白PTMs等多层次的精细调节。例如, GSK3β 
(glycogen synthase kinase 3 beta)、CK2 和 MAPKs 
(mitogen-activated protein kinases)能够对HSF1相同

的位点磷酸化并分别促进HSF1的降解和抑制其活

性(Gomez-Pastor等2018)。HSF1在正常条件下不活

跃, HSP70/90等伴侣蛋白与其形成复合物并抑制其

功能。HS引起未折叠蛋白积累, 后者竞争性地与

HSP70/90结合, 导致HSF1单体被释放并发生磷酸

化等PTMs, 从而寡聚化为具有转录活性的三聚体

并进入到细胞核中, 在那里它招募转录共调节因

子结合到HSE上以调节HSR基因的表达。HSF在
行使功能后发生泛素化等PTMs被降解或者被新合

成的HSP70/90结合而反馈抑制其功能(Kmiecik和
Mayer 2021)。

越来越多的证据表明, 类似的机制可能存在

于植物中。植物的HsfA1s与HSF1在结构上十分相

似, 但具有更多的亚型, 不同亚型可调控不同的HSR
基因子集。位于C端的核定位和核输出信号序列

预示着其可能通过灵活的定位转移来调节自身功能

(Scharf等2012)。事实上, 拟南芥HsfA1a、HsfA1b
和HsfA1d之间可以相互作用, 而且高温部分地改变

了HsfA1s的亚细胞定位(Yoshida等2011)。最新的

研究发现, HsfA2和HsfA3可能与HsfA1s及HsfA7a
等互作并形成多聚复合体调控热记忆过程(Fried-
rich等2021)。动物中, HSF1与HSF2可以形成不同

类型的异源三聚体来应对不同环境因素行使可变

的调控功能, HS抑制HSF2的水平从而调节了HSF三
聚体的类型及比例(Akerfelt等2010)。植物中HSFs
是否也会应对不同程度的HS而形成可变的多聚
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体, 从而调控下游不同的基因子集? 此外, 番茄中

HSP70和HSP90分别通过抑制HsfA1的DNA结合

以及调节HsfA2和HsfB1的蛋白丰度等复杂的方式, 
在热胁迫及恢复过程中调控不同的HSR基因(Hahn
等2011)。拟南芥中, Ohama等(2016)发现HSP70/90
通过结合HsfA1d的TDR (temperature-dependent re-
pression)结构域抑制HsfA1d的活性, 然而在突变体

中过表达缺乏TDR结构域的HsfA1d仍不能完全激

活HSR, 因此蛋白磷酸化等PTMs也可能是激活Hs-
fA1s所必需的。虽然上述主要的研究证据是在原

生质体或悬浮细胞中得到, 但可以推测结构上进

化保守的HSFs在不同物种中的调控机制应该具有

很大的相似性。

2.2.2  HS诱导的Ca2+信号转导途径

HS最初引起了质膜流动性增强, 从而使胞质Ca2+

浓度迅速升高, 这个过程可能是由钙通道CNGCs 
(cyclic nucleotide gated calcium channels)控制的, 
CNGC2/4/6/16已经被报道参与到HSR中, 质膜流

动可能通过促进核苷酸环化酶激活的方式打开这

类钙通道(Finka等2012; Gao等2012; Tunc-Ozdemir
等2013)。HS还可以动员胞内钙库来提升胞质Ca2+

浓度。HS处理3 min内, 胞质IP3 (inositol 1,4,5-tri-
phosphate)的浓度就迅速上升至峰值, IP3进一步磷

酸化为IP6, 进而调动细胞钙库的Ca2+。PLC3 (pho- 
sphoinositide-specific phospholipase C3)和PLC9参与

IP3的生物合成, plc3和plc9单突变体及双突变体均

表现出明显的耐热性缺陷(Gao等2014), 然而, 目前

尚未在植物中发现与IP6结合的Ca2+通道蛋白。

CaM3 (calmodulin 3)通过直接结合Ca2+作为信

号转换器, 随后可能通过与CBK3 (CaM-binding pro- 
tein kinase 3)和PP7互作向下游传递HS信号。CBK3
磷酸化HsfA1a从而增强后者的启动子结合能力, 正
向调控基础耐热性(Liu等2008)。PP7是一种丝/苏
氨酸磷酸酶, pp7突变体耐热性降低, PP7同时与

CaM3及HsfA1a互作, 可能作为中间枢纽传递HS信号

(Liu等2007a)。此外, 周期蛋白依赖激酶CDC2a磷酸

化HsfA1a并抑制其DNA结合活性(Reindl等1997)。
最新克隆到的一个高温相关QTL, TT2 (THEROMO-
TOLERANCE 2), 其编码一个G蛋白γ亚基, TT2的等

位基因突变赋予了高温下更多的蜡质保留能力, 

从而增强了水稻的耐热性; 进一步的研究发现, 转
录因子SCT1 (sensing Ca2+ transcription factor 1)与
Ca2+/CaM结合从而抑制高温下蜡质的合成, 而热

诱导的Ca2+积累被TT2抑制, 这最终改变了植株蜡

质的含量(Kan等2022)。值得注意的是, Ca2+螯合

剂可以显著抑制HSR, 而高温仍然能够诱导cam3
突变体的HSR基因, 暗示着植物细胞中存在着另外

的HS介导的Ca2+信号转导途径(Zhang等2009)。
2.2.3  HS诱导的ROS信号转导途径

细胞中大多数反应是耦合的, HS会迅速地破

坏细胞各级生化反应过程, 尤其是在叶绿体及线

粒体中, 由此导致的氧化应激产生了大量的ROS。
H2O2作为最为稳定的ROS分子, 充当信号分子传递

HS信号到核内并诱导抗氧化剂的合成以清除过量

的ROS。热胁迫可以快速诱导质膜定位的NADPH
氧化酶同系物RBOHB和RBOHD产生ROS。ROS
促进了一氧化氮(nitric oxide, NO)的积累, 而NO作

为下游信号分子激活CaM3后将ROS信号传递到核

内(Wang等2014)。HS能够诱导茎尖NO的快速爆发, 
并以一种稳定的分子形式GSNO (S-nitrosoglutathi-
one)通过维管束向整个植株传递热信号, GSNO介

导转录因子GT-1的S-亚硝基化(S-nitrosylation)从而

激活HsfA2等基因以响应HS (He等2022)。然而, 关
于ROS信号具体是如何被感知并转化为转录调控

的仍然未知。

突变体及药理学研究表明, HS诱导MAPK6激
酶活性增强从而介导植物的PCD, 而且ROS产生、

胞质Ca2+浓度增加及CaM3的转录诱导均为MAPK6
激活的上游事件(Li等2012)。此外, 高温诱导激活

的MAPK3/6磷酸化HsfA2和HsfA4a并分别调控其

核定位和转录活性(Evrard等2013; Pérez-Salamó等
2014)。随后的研究报道表明不仅是MAPK3/6, MA- 
PK4也能够磷酸化HsfA4a并调控其分子内相互作

用, HsfA4a的过表达通过减少氧化损伤增强植物耐

热性(Andrási等2019)。然而, 无论是拟南芥中mpk6
突变体还是其在番茄中同源基因SlMPK1的RNAi
植株表现为耐热性增强(Li等2012; Ding等2018), 因
此MAPK级联信号在HS中发挥的功能还有待进一

步研究。值得注意的是, 虽然高水平的ROS对细胞

有害, 但低水平的ROS在调节植物获得耐热性中起
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着关键作用。在rbohb、rbohd单突变体和rbohb/d
双突变体中的质外体H2O2产生被抑制, 此时受HS
诱导的HSP17.7和HSP21的表达受损 , 外源施用

H2O2则增加了植物的耐热性(Wang等2014)。研究

HS下植物不同组织的微环境ROS水平及相应的调

节机制将为植物如何协调机体发育以对抗高温胁

迫提供线索。   
2.3  植物响应高温胁迫的表观遗传调控

表观遗传调节因子和miRNA在植物热适应特

别是在热记忆中具有重要作用。HS诱导组蛋白乙

酰化和甲基化修饰, 由HSF介导的染色质重塑改变

了HS后的表观遗传景观, 这种调控机制在生物中

是保守的。HsfA2/A3介导的组蛋白甲基化调控前

文已有叙述。近期研究发现组蛋白H3K4甲基转移

酶SDG25和ATX1介导H3K4me3, 从而对维持热恢

复过程中HSR基因的表达起到重要作用(Song等
2021)。此外, HS导致组蛋白伴侣ASF1 (anti-silenc-
ing function 1)被招募到HSR基因染色质处, 介导核

小体的去除并促进H3K56乙酰化, 从而激活HsfA2
和HSA32并正向调控植物耐热性(Weng等2014)。
miRNA也被广泛地报道参与到植物HSR中。拟南

芥miR398在HS期间抑制ROS清除酶的产生而使

ROS积累, 因此激活HsfA1而增强了植物耐热性, 
而miR398的表达受HsfA1s的诱导, 从而形成了一

个HS正反馈环(Guan等2013)。miR156靶向SPL 
(squamosa-promoter binding protein-like), 而SPL下
调HSR基因的表达, miR156因此维持了HS恢复阶

段HsfA2及HSPs较高的表达水平, 并在热记忆中发

挥正向调控功能(Stief等2014)。此外, 受HS高度诱

导的HTT1 (TAS1 target 1)和HTT2被TAS1 (trans- 
acting siRNA precursor 1)衍生的小干扰RNA靶向, 
HTT1被HsfA1a激活, 并作为Hsp70-14复合物的辅

助因子正向调节植物耐热性(Li等2014)。
2.4  高温胁迫引起的可变剪切调控

高温胁迫诱导了pre-mRNA的可变剪切(alter-
native splicing, AS), AS作为一种转录后修饰机制

帮助植物快速地响应HS。逆境胁迫下pre-mRNA
的AS在不同生物中是保守的, 值得注意的是, 动物

中大多数的AS类型为外显子跳跃(exon skipping, 
ES), 而植物中则为内含子保留(intron retention, IR) 

(Ling等2021)。动物中, 高温强烈地干扰pre-mR-
NA的剪切过程并导致IR, 这不是一种单纯的由HS
造成的转录损伤事件, 而是一种积极响应的转录

后调控机制(Shin等2004)。高温胁迫下, 植物发生

AS的概率显著提高, 这种情况不仅发生在核编码

基因, 也发生在叶绿体编码基因(Jiang等2017)。相

关研究表明, 包括HSFs、DREB2B及HSPs等重要

HSR基因的转录本均在HS下发生AS (Chang等2014; 
Ling等2018)。拟南芥中, HS诱导HsfA2的AS并翻

译为三种亚型, 不同亚型的比例随遭受高温的强

烈程度而变化, 强烈的高温诱导HsfA2-III积累并

翻译为一种截断的亚型(S-HsfA2), 该亚型可以直

接与HsfA2的启动子结合, 进而放大HsfA2的激活

(Liu等2013)。值得注意的是, HS诱导的AS似乎与

高温的强烈程度有关。例如, 当幼苗遭受突然的

HS或渐变的温度升高时, HsfA7、HsfB2A及HSP21
等基因分别产生了不同的AS类型(Ling等2018)。虽

然HS可诱导大量基因的AS, 但其大多数产物导致

了翻译提前终止, 因此需要更多的证据来确定该

类AS是否具有生物学意义。

SR (serine/arginine-rich)蛋白是一类进化保守

的AS因子。拟南芥中, SR家族的15个基因产生了

大约95个转录本, 植物激素及胁迫均能够诱导SR
的转录变化, 其中, 高/低温胁迫的诱导效应最为显

著(Palusa等2007)。此外, HS还导致SR的蛋白积累, 
SR蛋白通过介导pre-mRNA的AS改变了翻译产物, 
从而影响了蛋白的功能、定位以及稳定性, 最终调

控植物的HSR (Ling等2021)。值得注意的是, SR蛋
白在植物细胞中是高度动态的。例如, SR45在正

常情况下呈小颗粒状均匀地分布在细胞核内, HS
诱导其聚集产生更大的斑点, 而磷酸酶和激酶抑

制剂分别抑制和促进该斑点的产生(Ali等2003)。
这些SR蛋白凝聚斑点的形成似乎是可逆的。此外, 
体外研究表明, SR蛋白的磷酸化状态改变了其蛋

白间的相互作用, 从而影响剪接体组装和pre-mR-
NA剪接位点的选择(Cao等1997)。因此, 是否有某

种蛋白激酶能够响应HS并通过液-液相分离(liq-
uid-liquid phase separation, LLPS)等方式与SR蛋白

聚集成无膜结构, 并通过可逆磷酸化来积极地调

节AS? 最近的研究发现, 拟南芥亲环蛋白CYP18-1
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协同磷酸酶PP2A B′η介导剪接体复合物组分PR-
P18a的去磷酸化, 从而完成HS下对保留内含子的

有效剪切以积极响应热胁迫(Jo等2022)。总的来说, 
植物在高温下的AS研究相对较少, 需要更多的关

注和研究。

2.5  植物激素参与高温胁迫调控

多种植物激素积极地响应HS并参与到调节过

程中。拟南芥中, ABA生物合成或信号转导基因的

缺陷突变体表现出耐热性受损, 光合效率显著降低

(Hsieh等2013)。ABA可以诱导HsfA6b的转录激活, 
HsfA6b直接与DREB2A的启动子结合并增强其表达, 
最终增强了植物耐热性(Huang等2016)。拟南芥中, 
一对功能冗余的转录因子SPL1和SPL12参与PYR/
PYL介导的ABA信号通路并正向调节花序耐热性, 
在ABA合成突变体aba2-1中过表达SPL1部分恢复

了其耐热性缺陷, 而在pyls突变体中则不能恢复

(Chao等2017)。类似的, 植物体内水杨酸(salicylic 
acid, SA)、茉莉酸(jasmonic acid, JA)和乙烯(eth-
ylene, ET)含量均受到高温诱导并在HSR中扮演着

重要角色。例如, 外源MeJA预处理拟南芥植物可上

调抗氧化酶活性并增强耐热性(Clarke等2009)。JA
的生物合成或信号突变体, 如jar1和coi1的基础耐

热性显著降低, 表明JA信号在植物HSR响应中的重

要作用(Monte等2020)。转录因子WRK-Y39正向调

节SA和JA信号通路之间的合作, 调控下游PR1和MB- 
F1c的表达, 从而正向调节植物耐热性(Li等2010)。

热胁迫对植物的另一个重要影响是抑制植株

生长, 油菜素内酯(brassinosteroids, BRs)可能在该过

程中发挥重要作用。最近的研究发现, BES1被HS
快速地去磷酸化并激活, 该过程不依赖于BR, 而是部

分地由ABA信号通路介导。BES1直接与HSP70/90
启动子上的HSE结合并激活后者的转录, 而HsfA1s
促进了这种激活活性(Albertos等2022)。由此可见, 
HsfA1s整合了HS诱导的Ca2+、ROS以及植物激素

信号, 积极地响应了多种上游信号并调控着下游的

HSR基因表达。

3  植物如何感知高温胁迫

高温作为一种物理信号广泛地改变细胞的多

级组分, 这些组分似乎都可以成为潜在的热感受

器(heat sensors)。因此, 为了研究植物如何感知高温, 
我们首先需要对热感受器进行规范性定义。Vu等
(2019)提出了植物热感受器应具备的条件: (1)高温

可以直接地改变其特性(如结构或者活性); (2)这种/ 
些特性的改变对其将高温信号有效地向下传递是

必要的; (3)其高温感知能力能够引起植物对高温

做出生理或形态学变化。近年来, 温和高温的相关

研究已经发现了几类有趣的环境高温感受器, 环
境高温直接地改变光敏色素phyB活性及夜晚复合

体组分ELF3的LLPS, 植物从而感知并传递高温信

号(Jung等2016, 2020; Legris等2016)。然而, 当温

度升高到胁迫水平时, 植物如何感知最初的HS信
号并传递至下游组分仍不清楚。

高温下, 质膜为了维持流动性, 可以响应不同

的温度条件以调节其脂肪酸组成等膜蛋白性质。

苯甲醇处理导致植物质膜流动性增强, 即使在适

宜温度下也能够诱导Ca2+内流及HSR, 而钙通道阻

滞剂或螯合剂则抑制了Ca2+内流和HSR基因表达

(Saidi等2009)。因此, 质膜定位的钙通道蛋白可能

通过感知膜流动性变化而接收最初的热信号。另

一方面 , 高温诱导PIPK (phosphatidylinositolphos-
phate kinase)等的快速激活, 从而导致磷脂酸与PIP2 
(phosphatidylinositol 4,5-bisphosphate)的积累, 后者

是IP3的前体, 进而可以调动胞内钙库诱导HSR (Tang
等2007)。由于这种响应机制非常迅速, 在其上游

可能存在着某种热感受器。然而, 目前特异的钙通

道感受器或将热信号传递到PIPK的蛋白仍是未知

的。枯草芽胞杆菌(Bacillus subtilis)中, DesK-DesR
双组分调节系统被认为是直接的温度感受器, 温
度引起的膜流动性变化直接改变了DesK跨膜域的

构象, 使其在激酶/磷酸酶的角色中切换, 并通过下

游DesR的激活/抑制来调节核内脂肪酸去饱和酶

(des)的转录, 最终调节质膜的脂肪酸饱和度来适

应温度变化(Cybulski等2015; Inda等2014)。植物中, 
高温可能影响膜蛋白复合物的组装或者分离, 或是

改变膜蛋白活性使热信号向下传递。此外, 质膜内

的微域(microdomains)作为一种液相结构连接了脂

质分子、受体蛋白及细胞骨架等组分, 被认为具有

信号感知、传递等功能, 温度等环境信号可以快速

改变微域特征(Jaillais和Ott 2020)。可以推测, 质膜



植物生理学报  www.plant-physiology.com768

定位的蛋白, 包括钙通道、类受体激酶及小G蛋白

等, 可能作为热感受器发挥功能。

热胁迫能够快速诱导SGs的组装, 包括在胞质、

叶绿体及细胞核内 (Hayes等2021)。SGs包含有

RNA结合/编辑蛋白、HSPs以及小分子代谢物等

组分, 最新的研究发现, 其中的RNA结合蛋白具有

朊病毒样结构域(prion-like domain, PrLD), PrLD对

于发生LLPS是十分重要的(Chodasiewicz等2020)。
此外 , 热SGs组分RBGD2/4通过酪氨酸阵列(Tyr 
residue array)响应热胁迫而发生LLPS, 并正向调控

植物HSR (Zhu等2022)。最近动物中的研究发现, 
一些特定位点的PTMs促进HSF1招募转录组分发

生共相分离, 从而高效地激活靶基因, 被诱导的

HSP70负调控HSF1的LLPS, 反馈调节HSR (Zhang
等2022a)。植物中可能也存在相似的激活机制。此

外, 不同蛋白的热稳定性差异很大, 高温也可以直

接影响蛋白结构, 基于蛋白结构的质谱分析技术

(如LiP-MS)可能为植物热感受器的发现提供重要

线索(Leuenberger等2017)。

4  总结与展望

全球性的气候变暖对植物产生了深远的影响, 
更严重地威胁着作物产量。有关植物对高温信号

如何感知、转导并做出响应等科学问题得到了越

来越多的关注。近年来, 科学家们运用生理学、遗

传学、分子与生物化学及生物信息学等手段为这

个复杂的领域描绘了多彩的本底蓝图。鉴于高温

研究的复杂性, 我们在本综述中阐明了被广泛接

受的高温胁迫、阈值温度及耐热性等定义, 提供了

植物应对高温胁迫普遍的物候学、生理学及解剖

学线索, 并对以HsfA1为代表的主要转录调控通路

以及相关的调控因子进行了总结。然而, 高温胁迫

作为一个高度开放的研究领域, 有关转录后、翻译

后修饰、表观遗传等调控方式也渐渐地露出了冰

山一角。

我们提出了目前植物高温胁迫领域中急需解

决的科学问题: (1)面对高温, 植物如何迅速地响应, 
其特异的高温胁迫感受器是什么? (2)植物如何分

辨并决定细胞命运以调节高温下的生长维持或细

胞死亡? (3)核心转录因子HsfA1s完整的激活机制

是什么, 信号又如何被终止? (4)高温胁迫显著地影

响pre-mRNA的可变剪切及mRNA的翻译过程, 其
具体的调控机制是什么? (5)自然界中, 高温与光信

号、生物钟及干旱胁迫等高度偶联, 植物如何响应

复杂环境的交叉会话? (6)植物在生殖生长期对高

温更敏感而相关研究较少, 针对该阶段的热胁迫

应答机制研究可直接为作物抗逆增产做出突破。

(7)结合传统和新兴的遗传学手段寻找植物响应高

温胁迫的主效QTL将为作物育种提供重要资源。

相信随着传统研究技术的革新、新概念的产生与

定义及新型组学技术的开发与应用, 将有更多有

趣的线索为我们清晰该领域的轮廓, 同时也为保

护物种多样性及作物抗逆提供重要的理论指导。
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