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摘要  植物叶片衰老是叶片发育的 终阶段, 也是植物在长期进化过程中形成的适应性机制。水稻(Oryza sativa)叶片的衰

老对其产量和品质影响极大, 相关研究主要集中在早衰。该文综述了水稻早衰及其调控基因的研究进展, 尤其对水稻叶片

早衰的形成原因、发生过程、生理变化及防治措施进行了阐述, 以期为深入解析水稻早衰的分子机制奠定理论基础, 同时

为水稻育种提供参考。 
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衰老是生物有机体随着生命时间轴的推移, 自然

发育的必经阶段, 其控制着生命体的 终命运走向, 
是物种在长期进化过程中形成的适应性机制。作为植

物生长发育过程中的 后一步, 植物衰老在发育生物

学中具有明显的积极意义(丁世琪和吴洪恺, 2011)。
如在不良生态环境造成暂时性胁迫时, 将损害局限在

特定组织后进行“自我衰老消除”, 待环境条件改善

后重新恢复生长。此外, 衰老的组织可以通过将其中

的营养物质主动转移到发育旺盛的部位, 确保植物对

能量的 大化利用。植物衰老的实质是机体各部分器

官系统结构的退变和机能的衰退, 使植物对生态环境

的适应性及抵抗力降低, 而植物器官又是由各种细胞

构成, 因此细胞的死亡会直接或间接导致植物体的衰

老。细胞的死亡可划分为2类。一类是细胞的正常死

亡, 是指当植物体生长发育到一定阶段, 由其自身基

因编码并主动调节的有序死亡过程, 即程序性细胞死

亡(programmed cell death, PCD) (Chae and Lee, 
2002; 李静, 2004)。另一类则是非正常死亡, 亦称细

胞坏死, 是指细胞在正常情况下受到外界因素(如物

理辐射、化学诱变和机械损伤)的影响而导致的死亡。

植物的衰老是生物体适应环境及其自身新陈代谢过

程中自发的生理过程, 是程序性死亡的一种表现, 同
时也是一种可遗传的主动行为 (Guo and Gan, 
2012)。 

作为叶片生长发育的 后阶段, 叶片衰老由外部

和内部信号引起, 该过程包括细胞结构和生理变化, 
导致大分子(如叶绿素、蛋白质、核酸和脂质)的降解、

营养物质的再分布和细胞结构的破坏, 并受植物激

素、一些代谢物的内源性因素以及光合作用的状态等

调控(Moore et al., 2003; Sakuraba et al., 2012; 
Kusaba et al., 2013)。叶片作为水稻(Oryza sativa)
重要的源器官, 为植株提供各种营养组分, 包括大量

的能量和有机物, 以保证水稻正常的生长发育。而水

稻的衰老亦 早体现在叶片上。经过大量的育种实践, 
我们发现叶片的早衰造成水稻叶片功能期的缩短, 可
利用营养物质的缺乏并严重影响籽粒的发育(翟荣荣

等, 2011; Gregersen et al., 2013), 从而导致水稻产

量与品质的下降。因此, 衰老进程在很大程度上决定

了作物的产量及品质。本文重点综述了前人在水稻早

衰的发生过程、可能原因及相关分子调控机制方面的

研究进展, 并通过研究组多年的工作经验总结了防治

水稻早衰的相应措施, 以期为水稻的高产优质育种提

供有价值的参考。 

1  水稻叶片的早衰 

叶片是植物进行光合作用、呼吸作用和蒸腾作用的主

要器官, 制造有机养料以保证植物正常生理生长的需

·专题论坛· 
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要, 其数量、大小及状态与作物产量密切相关(沈年伟

等, 2009)。叶片早衰是指在水稻抽穗期至成熟期, 叶
片内部生理功能失调, 生理活动受到限制, 导致“未

老先衰”的表型, 出现茎叶枯萎、失绿及根系活性减

弱等症状, 致使源器官有机物合成不充足, 籽粒不充

实, 空秕率迅速上升, 千粒重下降, 对水稻的产量及

米质造成极大的损失和影响(Zhou et al., 2013)。即叶

片衰老通过降低光合能力影响光合产物的形成与积

累, 进而从生理生化过程限制高产的潜力(曹显祖和

朱庆森, 1981; Panda and Sarkar, 2013)。 

1.1  早衰的发生过程 

叶片衰老 显著的形态变化是叶色改变, 其原理在于

叶绿体的解体导致叶绿素含量迅速降低, 终引发叶

片的死亡脱落。水稻叶片衰老的形态学变化主要有3
种: (1) 由于叶绿素缺失导致大部分水稻叶片过早失

绿而黄化, 已精细定位的相关基因有etl1、etl2及pse1
等(Mao et al., 2011; Wu et al., 2013); (2) 叶片卷缩, 
从叶缘延伸至叶尖, 进而扩展至整片叶, 相关基因有

rel2、es-t、esl2及wlt1 (杨窑龙等, 2011; 徐芳芳等, 
2012; Lai et al., 2013; Yang et al., 2016b); (3) 病程

相关蛋白(PRS)等导致叶片中部逐渐产生斑点, 甚至

局部坏死, 相关基因有psl3和spl7等(Yamanouchi et 
al., 2002; 方立魁等, 2010)。 

水稻的衰老过程伴随着许多复杂的生理生化反

应。其中, 叶细胞显示出一些独特的结构和生理生化

变化。 早的结构变化主要从叶绿体开始, 首先是细

胞质收缩和质膜破裂降解, 接下来基粒片层和基质片

层结构紊乱, 以及形成一种被称为“质体小球”的脂

滴, 嗜锇颗粒的数量和体积也逐渐增加; 同时, 相关

运输蛋白被激活, 可利用的营养物质活化后被运输至

库器官贮存; 而RuBP羧化酶迅速降解导致光合能力

急剧下降, 叶片内蛋白质含量降低到正常水平以下; 
随之液泡崩裂, 细胞器数量减少; 然后在各种溶解酶

的作用下, 胞内不正常的酶活反应造成细胞液电解质

紊乱, 导致叶片气孔缩小、光合及蒸腾速率降低及运

输能力下降等 , 终导致细胞死亡 (Zhou et al., 
2013)。 

已有研究表明 , 植物衰老过程可划分为2个阶

段。(1) 可逆衰老阶段, 该阶段细胞以活体状态存在, 
依然具备相关功能。当外界胁迫或内部信号消失后, 

细胞便能很快恢复正常状态。(2) 不可逆衰老阶段, 
此时细胞内的细胞器发生裂解, 细胞膜通透性降低, 
细胞增殖与分化能力和生理功能逐渐衰退, 同时染色

质开始降解 , PCD发生 , 即产生的影响无法恢复

(Buchanan-Wollaston et al., 2003)。而Noodén等
(1997)提出将衰老的过程划分为3个阶段, 即起始、衰

退和终末阶段(图1)。 
 
1.1.1  起始阶段: 叶片衰老诱导 

在衰老的起始阶段, 受影响且变化 大的是植物重要

的光合产物——糖, 糖浓度的异常变化直接或间接诱

导植物的叶片衰老(Masclaux et al., 2000; Quirino et 
al., 2001; Stessman et al., 2002; Wingler et al., 
2006)。已报道的己糖激酶就是通过调控糖信号的转

导和己糖磷酸化的代谢过程, 使植物库源关系发生不

可逆改变, 从而引发早衰(Xiao et al., 2000; Rolland 
et al., 2002; Yoshida et al., 2002)。植物衰老由植物

本身的发育信号和外部环境信号共同调控, 因此, 外
部环境的改变也能直接或间接启动植物的早衰。已有

研究表明, 植物激素(如脱落酸(ABA)、茉莉酸(JA)、
乙烯(ethylene)和水杨酸(SA))广泛参与响应各种生物

和非生物胁迫反应, 而胁迫会影响相关激素的合成或

信号转导以及相关应答基因的表达, 进而影响植物的

衰老(Schippers , 2015)。 
 
1.1.2  衰退阶段: 大分子降解 

衰老程序是一系列的连锁反应, 起始阶段一经启动, 
紧接着便是衰退过程: 叶绿素和其它大分子(如蛋白

质、脂类和核酸)等细胞组分开始降解, 营养物质被转

移后贮存或直接被繁殖器官重新利用(Helmann and 
Estelle, 2002; 杨同文和李成伟, 2014)。在这一阶段, 
机体内产生的活性氧不能被及时清除, 而清除活性氧

的关键酶(如抗氧化酶等)含量又急剧减少、活性降低, 
对细胞及组织造成损伤(Dominique and Jean, 
1998)。同时, 氧自由基的增加使膜脂的脂肪酸链过

度氧化 ,  产生大量的丙二醛(malondialdehyde, 
MDA)。丙二醛能攻击蛋白质、核酸、脂类和叶绿素, 破
坏结构蛋白和酶的活性, 使细胞丧失生理功能, 引起

进一步的过氧化, 加剧衰老进程(Li et al., 2014)。如对

ore9 (Woo et al., 2001; Zhang et al., 2016)和dls1 
(Yoshida et al., 2002)突变体的研究表明, 在衰老过 
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图1  早衰发生的阶段及可能途径 
 
Figure 1  The stages of premature senescence and possible ways 

 
 
程中, 这些基因的功能通过泛素依赖性蛋白的水解限

制叶片的寿命, 在衰老过程中起着至关重要的作用。

另外, 对基因SAG101的研究表明, 脂类的降解可以

促进叶片的衰老(He and Gan, 2002)。 
 
1.1.3  终末阶段: 细胞死亡 
经过前期的诱导和衰退阶段, 植物叶片开始由绿变

黄, 当衰老达到一定程度时, 进入 后的消亡阶段

——细胞死亡。在这一阶段, 细胞器裂解, 细胞膜透

性增大, 胞内电解质向胞外渗透。其中, 细胞死亡  
发生的标志性事件是液泡裂解和染色质降解形成

DNA片段(Delorme et al., 2000; Simeonova et al., 
2000; Buchanan-Wollaston et al., 2003; Yoshida, 
2003)。植物叶片由盛到衰, 有条不紊且环环相扣地

进行, 而细胞死亡作为其中一个有序事件, 它的完成

同时也象征着细胞整体的衰老进程结束(翟荣荣等, 
2011)。                                                                                                   

1.2  早衰发生的可能原因 

叶片衰老的启动及进程是由一系列内外因素共同调

控的, 激素充当了部分的启动信号, 外部的机械损伤

或其它非生物环境的改变也能启动衰老, 这些信号本

身对程序化死亡也有促进或抑制作用(Thomas et al., 
2003)。内部因素主要是植株自身的生长发育过程以

及植物体内的激素水平; 外部因素主要包括黑暗、干

旱、重金属及营养元素、盐胁迫、高低温、臭氧及病

原菌感染等(Bielen et al., 2013; Zhang and Zhou, 
2013)。叶片衰老的可能原因目前主要有基因调控、

光碳失衡、营养胁迫和激素平衡4种假说。基因调控

假说的核心观点认为, 在叶片衰老过程中, 核基因通

过控制相关基因的表达从而促进或抑制某些物质的

合成, 终在遗传水平上影响衰老的启动与进程。叶

片从出生到衰老都包含光合机构的变化, 而根据测定

的光合作用的各个参数, 可以在一定程度上表征植物

的光合性能。张荣铣等(1999)首先提出了光碳失衡假

说, 该假说认为机体内由于光碳失衡造成电子传递

和能量传递中活性氧的供求不均衡, 导致叶绿素含

量下降及光合速率降低等一系列负面的生理生化过

程, 终导致植物个体自我净化能力降低, 从而引

起早衰甚至死亡。营养胁迫假说认为, 植物个体由营

养生长期进入生殖生长期后, 源器官对同化物的需

求大大增加, 因此需要从其它营养器官中强行征调

并获得过量营养物质, 致使其它的功能组织由于营

养不够导致提前衰老或者死亡, 库、源关系的失衡导

致个体 终早衰甚至死亡, 这在大豆(Glycine max)
和玉米(Zea mays)等作物中表现尤为明显(Lim et al., 
2003; Woo et al., 2016)。激素平衡假说的核心观点

则认为, 叶片衰老主要由某种激素引起, 这种激素被

称之为“死亡激素”, 现在研究比较透彻的五大激素

都或多或少与衰老有关系, 具体是哪种激素直接诱导
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衰老, 暂时还不明确(Pan et al., 2016; Yang et al., 
2016a)。 

上述假说从不同方面在一定程度上解释了叶片

衰老的可能原因, 各有侧重点, 但也有其局限性, 未
能从根本上解释衰老的机制, 也无法应用到现实指导

生产。因此后续我们需要综合叶片衰老过程中的形态

学、生理学和细胞学等方面的变化, 研究其内在机理, 
更有效地阐明植物叶片衰老的调控机制, 从而解决农

业生产中存在的早衰问题, 提高粮食产量。本文更倾

向于基因调控假说的主要观点, 并从基因调控角度来

解释水稻叶片早衰的基因效应, 通过综合前人的研究

进而讨论水稻叶片早衰的相关分子机制。 

1.3  早衰相关基因的研究进展 

科学家利用物理辐射、化学诱变以及T-DNA插入等技

术创造了大量的水稻叶片早衰相关突变体, 且随着图

位克隆技术的发展, 水稻叶片早衰的相关研究快速发

展(袁明等, 2014)。 
叶片衰老过程中表达水平发生变化的基因称为

叶片衰老相关基因(senescence-associated genes, 
SAGs)。SAGs一般可划分为3类。第1类是下调基因, 
这类基因的特点是基因的mRNA水平在衰老的叶片

中明显降低, 其表达受到抑制, 目前大多数SAGs的
表达是下调的。第2类是衰老特异性很强的SAG, 即I
型SAG, 这类基因仅在衰老期间被激活, 其它时期一

般不表达。第3类基因与第2类相似, 称为II型SAG。

与I型SAG不同的是, 这类基因在叶片发育早期转录

水平较低, 而在衰老启动时, 转录水平呈跳跃式升高

(严雯奕等, 2010)。近年来, 随着分子生物学新技术的

不断发展和应用, 已证实衰老由多基因共同调控, 每
个基因都有其相对应的类别与功能。深入探讨这些基

因的功能可以从分子水平上解析叶片衰老的调控机

制(表1)。更好地理解整个衰老调控的复杂网络, 不仅

会加深对水稻叶片衰老进程的认识, 而且对水稻早衰

的控制与利用也起着重要作用。 
此外, 还有一类只在衰老阶段才产生特异性表达

的基因 , 称为衰老特定基因 (senescence-specific 
genes, SSGs), 它的mRNA只在叶片衰老时才能被

检测到。如Lee等(2001)在水稻叶片中克隆到了3个衰

老特异性表达的基因Osl20、Osl85和Osl295, 这些基

因通过调控氨基酸代谢、脂肪酸代谢和蛋白质降解影

响水稻叶片衰老。 
 
1.3.1  激素途径相关基因 

叶片衰老可以被植物激素诱导或者抑制(Fukao et al., 
2012; Zhang et al., 2012; Kim et al., 2016b)。普遍认

为可以促进叶片衰老的植物激素包括乙烯、茉莉酸、

脱落酸(Liang and Chu, 2015)和水杨酸, 然而细胞分

裂素(CTK)、生长素(auxin)和赤霉素(GA)则抑制叶片

衰老, 表明激素调控叶片衰老是个复杂的网络(Rie- 
fler et al., 2006)。随着对植物激素的深入研究, 与激

素相关的早衰调控基因也得到解析。参与调控叶片早

衰的乙烯相关基因有OsFBK12、OsSAMS1、etr1-1
及ein2等; 与衰老相关且共同参与茉莉酸甲酯和细胞

分裂素调控途径的基因有OsDOS与Cga1 (Jibran et 
al., 2013)。2014年, 中国科学院遗传与发育生物学研

究所储成才研究组在美国《国家科学院院刊》上报道

了ABA调控早衰的分子机理。他们分离了1个OsNAP
基因, 研究表明OsNAP受到ABA的特异性诱导, 是
ABA介导植物衰老信号通路的重要成员。而通过抑制

或下调OsNAP基因的表达可显著延缓水稻叶片衰老, 
从而延长水稻营养生长时间, 增加其光合作用时间, 
进而有助于水稻产量的增加(Liang et al., 2014)。该

研究组后续还发现另外一种激素——褪黑素, 也能影

响水稻衰老。褪黑素主要通过调节植物细胞内氧化还

原酶相关基因的表达来调控细胞衰老的进程(Liang 
et al., 2015)。 新的研究表明, 通过调查植物激素茉

莉酸的自然突变能够阐明茉莉酸在水稻衰老中发挥

的作用, 证明了甲醇-茉莉酸共同作用及其表观遗传

调控对水稻叶片的衰老起着重要作用(Fang et al., 
2016)。 
 
1.3.2  生理学相关基因 
近年来, 许多与营养元素相关的水稻基因被克隆。储

成才研究组2011年从水稻中分离出1个影响磷元素

(Pi)转运的基因LTN1 (LEAF TIP NECROSIS 1)。ltn1
突变体对磷酸盐的吸收和转运能力增强, 导致Pi在地

上部过量积累, 进而导致磷毒害的表型。研究表明, 
LTN1能够影响磷转运子(Pi transporter)的表达进而

调控磷的吸收与转运。同时, 在Pi饥饿条件下, ltn1突
变体主根和不定根的伸长增加。研究表明, LTN1参 
与酸性磷酸酶和核糖核酸酶活性调控、脂类成分 
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表1  部分已克隆的水稻叶片早衰相关基因 
Table 1  A part of cloned leaf premature senescence-related genes in rice 
基因功能类别 基因名称 基因的可能功能 参考文献 
叶绿体的发育及叶绿素降解 SGR 叶绿素降解 Jiang et al., 2007 
 OsPAO 脱植基叶绿素氧化酶 Tang et al., 2011 
 Ygl1 该基因突变使叶绿体合成的 后一步 

脂化反应受损, 幼苗期叶片黄化 
Wu et al., 2007 

 Oslms 双链RNA结合蛋白 Undan et al., 2012 
 Ospse1 果胶分解酶 Wu et al., 2013 
 PSL2 糖基转移酶 孙玉莹, 2013 
 GS1(胞质内)、GS2(叶绿体内) 谷氨酞合成酶 Pageau et al., 2006  
 SUR1 乙醛酸氧化酶 张丽霞, 2000 
 SUR、SUR3 金属硫蛋白  
蛋白质合成、降解及转运 GnT1 N-乙酰葡糖氨基转移酶 Fananta et al., 2013 
途径 OsSAG12-1 半胱氨酸蛋白酶前体 Singh et al., 2013 
 Osl20 支链α-酮酸脱氢酶  
 Osl30 4-羟基苯双加氧酶  
 Osl43 盐诱导蛋白  
 Osl55 丙氨酸-乙醛酸氨基转移酶 Lee et al., 2001 
 Osl57 三酰辅酶A硫解酶  
 Osl85 异柠檬酸裂解酶  
 Osl139 种子蛋白  
 Osl295 天冬氨酸蛋白酶  
 Osl381 dTDP-葡萄糖4,6脱水酶  
 Osh36 氨基转移酶 Lee et al., 2004 
 Osh69 碱性α-半乳糖苷酶  
激素途径 OsHox33 III类同源域亮氨酸拉链 Luan et al., 2013 
细胞程序性死亡途径 SPL28 网格型衔接蛋白复合物1的中间亚基μ1 Qiao et al., 2010 
 OsCATC 过氧化氢酶 Lin et al., 2012 
其它 Spl11 抗真菌(E3连接酶) Zeng et al., 2004 
 OsNAP NAC家族的转录因子 Liang et al., 2014 
 Osh67、Osh70 未知功能, 聚糖醛酸酶同工酶1的β-亚基 Lee et al., 2001 
 OsSAP 衰老相关蛋白 Ubaidillah et al., 2013
 ONAC106 调节信号通路靶基因的表达 Sakuraba et al., 2015
 

 
转变、氮及金属元素吸收调控等多种磷饥饿应答反应, 
而LTN1功能缺失会导致Fe、K、Na、Ca等多种金属

元素含量增加以及与这些营养物质吸收相关基因的

表达量上调, 影响水稻的生长发育(Hu et al., 2011)。
Wu等(2016) 新的研究发现, 在影响水稻叶片衰老

的因素中, NAD生物合成途径在预防细胞死亡方面扮

演重要角色, 他们在一个水稻叶片早衰相关的突变体

叶尖枯1号(leaf tip senescence 1, lts1)的叶片组织

中, 发现DNA碎片和过氧化氢积累, 以及衰老相关基

因上调, 并且SIR2-like基因(OsSRT1和OsSRT2)表

达降低, 组蛋白H3K9的乙酰化作用加强。该研究结果

表明, 水稻体内NAD合成途径受阻后衰老相关基因

的转录激活可以触发叶片的过早衰老。近期, 我们研

究组也发现了1个苗期出现早衰现象的突变体es1。基
因 ES1 编码 1 个 SCAR-like protein 2, 该蛋白是

SCAR/WAVE复合物的重要组分。ES1的突变引起水

稻单位叶面积上的气孔数明显增多, 从而导致水分散

失过快而表现早衰。此外, es1还表现出水分循环加快

及根部吸水能力增强等适应性特征 (Rao et al., 
2015)。 
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1.3.3  细胞学相关基因 

水稻的衰老过程包括大量蛋白质的合成、降解及转运, 
而与其相关的基因大多参与泛素化、糖基化及转运等

途径, 如通过调节酶(Ospse1)的活性使水稻生长延

缓, 并出现早衰现象(Wu et al., 2013)。细胞程序性死

亡在细胞衰老过程中起着至关重要的作用。Qiao等
(2010)发现, 基因SPL28的突变会使水稻产生斑点叶

并伴随早衰表型的出现。spl28突变体在发育早期表

现正常, 但在开花后, 叶绿素含量显著增加, 分析结

果表明SPL28可能参与囊泡运输的调控, 而其功能的

缺陷致使胞内物质传送受到抑制或积累, 从而引发早

衰。叶绿体发育不良或快速降解是叶片生长发育过程

中引起早衰加速的主要原因, 其主要特征是由于叶绿

素的降解早于类胡萝卜素和叶黄素而造成叶片黄化

(吴书俊等, 2015)。突变体sms1的叶绿素含量和花粉

活力都较低, 生理上表现为早衰和雄性不育。遗传分

析表明, 该突变体受单一隐性基因控制, 但具体调控

机制还需进一步探究(Yan et al., 2010)。我们研究组

利用图位克隆的方法, 鉴定了影响叶片衰老并且间接

影响水稻籽粒产量和质量的基因pgl, 该基因编码脱

植基叶绿素a加氧酶1, 主要在绿色组织和激活光依

赖脱植基叶绿素合成过程中表达。与野生型相比, pgl
突变体显示出脱植基叶绿素饱满度减少和无序类囊

体超微结构, 导致光合作用速率及粮食产量和品质降

低(Yang et al., 2016c)。Jiao等(2012)发现了1个叶片

快速衰老突变体rls1, RLS1蛋白参与水稻叶片衰老过

程中叶绿体的降解, 其突变体的叶片表面形成一些散

布的、类似感病的黄棕色小斑点。RLS1位于第2号染

色体上, 图位克隆实验表明其编码1个C端含有ARM
结构域、N端含核酸结合位点(NB)的蛋白。组成型表

达的RLS1转基因植株, 能轻微降低叶绿素含量, 加
快叶片的衰老。 

近期的研究表明, 叶绿体蛋白的加工和成熟对叶

片的衰老影响显著。在原质体向叶绿体分化期间, 存
在称为叶绿体外层包膜(TOC)的translocon和叶绿体

内部包膜(TIC)的translocon的前体, 而缺乏TOC/TIC
蛋白输入装置组分的突变体显示非光合性白化病表

型, 表明其对蛋白质转运进入叶绿体用于叶绿体分化

和 植 物 生存 力 非 常必 要 (Andres et al., 2010; 
Kovacs-Bogdan et al., 2010)。全基因组分析表明, 
在叶片衰老过程中叶绿体通过2种不同的途径发生自

噬降解。第1种是通过囊泡降解运输, 产生命名为含

有Rubisco的物体(RCB), RCB的形成受到细胞碳状

态的影响, 并与叶绿体中的光合作用特异性相关, 细
胞通过囊泡运输RCB并通过自噬降解液泡。第2种途

径是整体的叶绿体自噬, 并在液泡内降解。这些叶绿

体自噬的途径作为叶片衰老过程中叶绿体组分的降

解机制之一, 导致叶绿体大小和数量减少, 从而引起

早衰(Ishida et al., 2008; Wada et al., 2009)。Asada 
(2006)的研究表明, 叶绿体可能在叶片衰老期间发挥

类似于动物线粒体调节的程序性细胞死亡作用, 而衰

老和非生物胁迫反应的过程与过度生产活性氧

(ROS)密切联系, ROS促进叶片衰老的进程, 导致叶

片的抗氧化能力下降, 从而调节衰老速率。 
除以上几种途径外, 叶片早衰还包括转录因子调

控等途径。转录因子在植物的生长发育、叶片衰老、

响应生物和非生物胁迫等方面均有重要的作用。在调

控叶片衰老方面, 研究明确的有NAC、WRKY和TCP
转录因子家族等(Kim et al., 2016a)。如OsNAP是联

系ABA和叶片衰老的重要纽带, 在调控水稻衰老发育

过程中发挥着重要作用。OsNAP的表达与叶片衰老

起始紧密相连, 表现为年龄依赖的方式(Liang et al., 
2014)。此外, OsNAP作为叶片衰老的正调控因子, 它
的调控可能是通过茉莉酸通路实现的(Zhou et al., 
2013)。对这些早衰相关基因的研究, 为今后水稻叶

片衰老调控网络的建立和完善奠定了基础。 

2  防治水稻叶片早衰的措施 

防治水稻早衰对粮农增产增收具有重要意义, 根据我

们研究组的实践经验, 可针对性地制定以下方针。 

2.1  合理选择品种, 因地制宜 

水稻的不同品种其生长情况也有所差异。一般情况下, 
上部叶片较厚、通气组织发达、成熟期较晚的水稻品

种, 出现早衰现象的几率较小。因此在进行水稻品种

选择时, 我们可以根据偏向性选用抗逆性较强、不易

早衰亦或迟熟的品种。而且在品种的选择上应该注意

因地制宜, 对于不同的种植环境, 品种的适应性也 
有一定的差距。因此, 应该根据种植地的地理位置    
以及周围环境因素来选择抗早衰或延迟衰老的合适

品种。 
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2.2  改良土壤 

首先, 对于低洼地或盐碱地, 要修建好排水工程, 创
造和改善渗透条件。其次, 遵循“粘田加砂, 砂田加

泥”的原则, 特别是对于土壤板结的情况, 要增加翻

耕的次数, 疏松土壤, 改良土壤的通透性, 保证养分

的充分利用, 为水稻更好地扎根土壤创造条件。这些

措施能预防和减轻早衰。 

2.3  水肥管理 

在水分的管理过程中, 尤其要注意水稻生长后期, 切
忌长期漫灌, 避免水稻根系缺氧, 影响根系活力。应

该做到湿润灌溉, 推迟断水, 实行“间歇灌溉, 干湿

交替”的方法。在水稻生长过程中, 缺乏营养元素也

会引起早衰, 因此, 在整个生长期都要注意施肥管

理。尤其需要关注的是植株对氮肥的需求旺盛, 氮肥

缺乏会直接造成叶片黄化, 引起早衰。所以合理施肥

也是防止早衰的关键。 

2.4  病虫害防治 

病原菌感染会加速衰老过程、影响作物产量。近年来,
我国重点防治的高致病菌如稻瘟病、细菌性条斑病及

白叶枯病等危害严重时能直接导致叶片枯死。因此, 
加强水稻病虫害防治至关重要。病虫害的防治应以防

为主。前期可对种子进行消毒, 并加入合适的成分, 
减少病虫害发生的几率。一旦发生病虫害要在第一时

间进行处理, 将不利的影响降到 低, 这就要求在田

间管理时, 要多方面考虑, 仔细进行检查。 

3  展望 

植物的衰老是一个复杂的生物学过程, 是植物生活周

期中必然经历的阶段, 除受遗传因素调控外, 外部环

境因素也会影响其正常的生长发育。水稻作为我国重

要的模式植物和粮食作物之一, 保证其产量尤为重

要。叶片是水稻 重要的源器官, 其功能对水稻的产

量与品质有重要影响。叶片早衰通常会导致水稻灌浆

不足、结实率下降及千粒重变小等。此外, 有些早衰

突变体, 除了有早衰的表型外, 通常还伴随着矮秆和

穗退化等现象, 具有一因多效作用, 不仅降低光合总

量, 减小“源”含量, 而且积累其中的营养也不能被

有效利用。相反, 延缓水稻叶片的衰老, 则可提高水

稻产量。因此, 通过对水稻叶片早衰相关基因的克隆

和功能研究, 揭示其遗传调控机制, 可以为提高水稻

生育后期的光合能力奠定一定的理论基础, 从而有助

于水稻的高产及稳产。 
长期以来, 育种工作者以产量要素为主要育种目

标, 培育了大量的高产优质品种, 这些品种产量潜力

的增加主要得益于株型改良和杂种优势利用, 这两种

方式会带来光合作用持续时间和光合叶面积的增加。

如何在此基础上进一步提高产量? 我们认为, 通过

调控叶片衰老进程, 优化生育后期光合总量与营养利

用效率之间的关系, 或许是进一步挖掘产量潜力的主

攻方向之一。我们应进一步运用先进的分子生物学手

段, 结合基因工程, 综合分析已知的研究成果, 探明

水稻衰老的分子机制, 从根本上解决水稻衰老的内部

制约因素, 有效延缓衰老, 为优质抗衰水稻品种的选

育提供理论依据。 
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Abstract  Senescence of plant leaves is the final stage of leaf development as well as a adaptive performance of the 
long-term evolution of plants. The senescence of rice (Oryza sativa) leaves greatly affects the quality and yield of rice. 
Study of leaf senescence has mainly focused on pre-senility. This paper reviews the research progress in rice senes-
cence and genes related to rice senescence, especially advanced suggestions about the causes, the process, and 
physiological changes of rice leaf senescence and how to prevent senescence. These studies establish a theoretical 
foundation for further analysis of the molecular mechanism of rice premature senescence and provide some reference for 
rice breeding as well. 
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