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　　摘要：随着经济的发展，严重的工业污染以及不良的农业生产活动方式使得土壤盐渍化程度加重，土壤盐渍化以
及盐碱地资源如何利用成为一个世界性问题。我国拥有大面积无法正常利用的沿海滩涂盐碱地。研究植物耐盐机制

对提高植物耐盐性和作物产量，培育耐盐新品种以及对盐碱地的充分利用有重要的理论意义与实践意义。结合前人

研究成果，综述盐胁迫对植物的危害、植物耐盐生理及分子机制、提高植物耐盐性的主要方法。同时笔者还针对现阶

段存在的问题进行分析，对今后植物耐盐性方面的研究方向进行展望。
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　　据调查统计，全世界范围内约１０亿ｈｍ２的土地受到盐碱
化的危害［１］，预计到２０５０年全球耕地面积的５０％以上将会
被盐渍化［２］。而我国的盐渍土面积达３６００万 ｈｍ２，占全国
可利用土地面积的４．８８％，主要分布在我国的北方及沿海地
区［３－４］。在江苏沿海地区，滩涂总面积达２９．５万 ｈｍ２，居各
省市之首。随着我国经济的持续发展，工业污染加重，农业生

产中不合理的灌溉和施肥方式等使得土壤次生盐渍化逐渐加

重，这严重制约了我国农业的可持续发展，土壤盐渍化以及盐

碱地资源如何有效利用成为一个世界性问题［５－６］。

１　盐分对植物生长发育与生理的影响

研究表明，大部分植物在含盐量达０．３％的土壤中会受
到伤害［７］。盐胁迫对植物的伤害主要是抑制生长，随着盐胁

迫加剧，植物叶面积停止增加，根茎叶的鲜质量和干质量显著

降低［８］。研究表明，盐胁迫下黄瓜幼苗根系生长受到抑

制［９］，随着盐浓度的增加，番茄幼苗的根干质量逐渐降低［１０］。

研究表明，低浓度的盐溶液促进种子萌发，但随着盐浓度的增

加，发芽率和活力指数均降低，过高的盐浓度抑制种子的萌

发。赵满兴等研究发现，草木樨和碱茅种子的发芽率随着盐

浓度的升高呈先上升后下降的趋势［１１］。有研究表明，盐胁迫

既可以直接抑制植物生长，也可以通过抑制光合作用减少生

长物质的合成从而间接影响植物生长，且盐浓度越高，作用时

间越长，抑制效果越明显［１２］。盐胁迫抑制植物的生长推测可

能是盐分影响了细胞分裂和延伸，并且缩短了延伸时间［１３］，

同样盐胁迫可以缩短小麦主茎的发育及生殖结构的提早发

生，缩短开花时间，加速植物的成熟［１４］。

盐胁迫使得细胞质膜最先受到伤害，可能是植物在盐胁

迫下产生并积累过量的活性氧自由基，破坏了与活性氧清除

系统之间的动态平衡，从而导致膜脂过氧化，积累大量的丙二

醛，使得细胞质膜透性增大，使植物遭受伤害［１５］。李晓雅等

研究发现，高盐浓度加快膜脂过氧化程度，增大细胞膜透性，

最终导致膜系统受损［１６］。冯利波等研究表明，盐浓度越高，

质膜透性越大，胞内的电解质及其他小分子物质大量外渗，导

致相对电导率增大［１７］。盐胁迫产生的大量活性氧加快了膜脂

的过氧化进程，促进了细胞膜的损伤，周艳等用１００ｍｍｏｌ／Ｌ
ＮａＣｌ溶液处理番茄幼苗，发现超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活性下
降，丙二醛（ＭＤＡ）含量增加，细胞质膜遭受严重破坏［１８］。

Ｈｓｕ等的研究表明，种子发芽率的提高与膜完整性的提高、核
酸和蛋白质的合成加快以及抗氧化酶活性的提高密切相

关［１９］。直接证据表明，细胞质膜的破坏是由于盐胁迫破坏了

细胞膜内外钠离子与钙离子的平衡［２０－２１］。盐胁迫造成大量

活性氧积累，导致ＤＮＡ降解，同时造成膜脂过氧化，破坏膜结
构，最终导致细胞死亡［２２－２３］。

盐胁迫影响光合作用主要是由于叶面积减小，叶绿素含

量降低，气孔开度减小，并且在一定程度上导致光系统Ⅱ效率
降低［２４］。盐胁迫对呼吸作用的影响结论不一。有学者认为，

盐胁迫抑制棉花、小麦等的呼吸作用，但也能轻度促进植物的

呼吸［２５］，这种促进或者抑制作用存在浓度效应，低盐浓度促

进菜豆的呼吸，高浓度下则抑制［２６］。无论促进还是抑制作

用，都是盐胁迫影响呼吸过程中酶活性的结果。

盐胁迫下，由于植物体内氨基酸、蛋白质及其他激素类物

质等发生不同程度的变化，造成植物的生理代谢发生紊乱，主

要涉及的代谢过程包括氮代谢、碳水化合物代谢、蛋白质代

谢，其中氮代谢紊乱则被认为是造成植物发生盐害的主要

原因［２７］。

２　植物耐盐的生理及分子机制

２．１　渗透平衡调节机制
渗透调节是植物耐盐必须拥有的特性之一［２８］。植物中

存在２种渗透调节方式，一种在细胞中吸收并积累Ｎａ＋、Ｋ＋、
Ｃｌ－等无机离子，另一种是积累一定量的可溶性有机物质参
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与渗透调节。

　　在盐胁迫下，植物通过选择性吸收或隔离胞外离子维持
一个相对稳定的内环境［２９－３０］。同时在盐生植物和非盐生植

物中均存在离子区域化作用，它能将大部分离子隔离在液泡

中，使细胞免遭离子的毒害。而非盐生植物则通过减少有害

离子的吸收或将吸收的有害离子运输到较老的组织器官来减

轻对幼嫩组织的损伤。

植物吸收的无机离子主要有Ｎａ＋、Ｋ＋、Ｃａ２＋、Ｃｌ－等，细胞
内Ｎａ＋／Ｋ＋浓度的平衡是保证植物在盐胁迫下进行正常生理
代谢的关键［３１－３２］。研究表明，Ｋ＋在调节植物体内渗透压和
酸碱平衡上起重要作用，因此拟南芥在液泡中积累较多的

Ｋ＋以维持较高的酶活性来抵御盐胁迫［３３］。有学者认为 Ｃｌ－

在调节渗透方面作用不大，但有研究发现玉米在盐胁迫初期

可以通过快速吸收 Ｃｌ－来增强耐盐性［３４］。Ｃａ２＋在细胞中起
重要的调节作用，尤其在胁迫条件下，它能作为信号物质参与

盐胁迫信号的响应转导［３５］，调节相关基因的表达，从而提高

耐盐性。

除离子区域化外，在长期的进化过程中，植物自身形成了

各种防御机制来减轻盐胁迫造成的伤害，包括积累一些渗透

调节物质，例如可溶性糖类、脯氨酸、甜菜碱等［３６］，它们在胁

迫中的作用主要为调节渗透势、活性氧的解毒作用以及维持

蛋白结构［３７］。范惠玲等的研究表明，耐盐生态型芸芥在高盐

胁迫下检测到了高浓度的可溶性糖和游离氨基酸［３８］。尚娜

等研究表明，番茄叶片中的可溶性糖含量随着盐浓度的增加

而增加［３９］。

２．２　抗氧化防御系统调节机制
在长期的进化过程中，植物自身能够产生活性氧清除系

统，包括一些抗氧化酶及抗氧化物质，它们是反映植物抗性的

重要指标。有研究表明，ＮａＣｌ胁迫条件下，马铃薯试管苗的
过氧化氢酶（ＣＡＴ）和ＳＯＤ活性显著上调，在一定程度上缓解
了盐伤害［４０］。盐胁迫下外源施加谷胱甘肽（ＧＳＨ），诱导番茄
幼苗叶片ＳＯＤ、ＣＡＴ、过氧化物酶（ＰＯＤ）活性上调，ＭＤＡ含量

下降，脯氨酸和可溶性糖含量恢复到对照水平［１８］。虽然植物

在受到胁迫时能够启动自身的酶系统来抵御不良环境，但也

仅限于一定的胁迫范围内，当盐胁迫浓度过大时，酶活性下

降，从而对植物造成伤害［４１］。

２．３　胁迫信号转导系统
在盐胁迫下，胞内Ｃａ２＋浓度急剧上升，其中 Ｃａ２＋通道蛋

白作为重要的盐信号受体［４２］，有研究表明，Ｃａ２＋除了能在盐
胁迫下维持植物的生长，诱导 Ｃａ２＋通道阻碍 Ｎａ＋的吸收外，
还作为一种信号分子参与盐胁迫信号转导［４３－４４］。植物在受

到胁迫后，胞质内的Ｃａ２＋浓度升高，将胁迫信号传到细胞内，
通过调控基因的表达产生相应的生理生化变化以应对盐胁

迫［４５］。根据Ｃａ２＋直接或间接作为第二信使参与信号级联作
用，将信号转导通路分为Ⅰ型或Ⅱ型，Ⅰ型主要包括超盐敏感
（ＳＯＳ）途径、钙依赖型蛋白激酶（ＣＤＰＫ）级联反应等；Ⅱ型主
要为脱落酸（ＡＢＡ）信号通路、磷脂信号通路等［４６］。

２．３．１　ＳＯＳ途径　在高盐环境下，植物细胞主要通过ＳＯＳ途
径将Ｎａ＋排出或区域化至液泡中，以此来减轻盐害。通过对
ＳＯＳ基因的一系列研究鉴定，生理生化、电生理以及分子遗传
等证据表明，ＳＯＳ途径在调控细胞乃至整个植物离子稳态上
起重要作用［４７］。拟南芥中调控盐胁迫下离子稳态的 ＳＯＳ信
号通路如图１所示。由图１可知，细胞质膜上的 Ｎａ＋感受器
将感受到的盐胁迫信号传到胞内，引起胞内 Ｃａ２＋浓度升高，
ＳＯＳ３感知Ｃａ２＋信号，进而激活ＳＯＳ２激酶，活化后的ＳＯＳ２激
酶使得质膜上Ｎａ＋／Ｈ＋逆向转运蛋白ＳＯＳ１磷酸化，将Ｎａ＋外
排。因此ＳＯＳ１的表达水平以及由Ｎａ＋转运蛋白高亲和力钾
离子转运蛋白（ＨＫＴ１）转运的 Ｎａ＋水平受到 ＳＯＳ２激酶的调
控；ＳＯＳ激酶同样通过调控离子转运蛋白（ＮＨＸ１）来调控
Ｎａ＋进出液泡，ＡＢＩ１通过ＡＢＡ响应元件结合因子调控 ＮＨＸ１
的表达。

２．３．２　ＡＢＡ信号途径　ＡＢＡ调控盐胁迫主要有２条路径，
一条依赖ＡＢＡ，另一条则不依赖 ＡＢＡ［４９］。在依赖 ＡＢＡ的路
径中，ＡＢＡ将识别到的盐胁迫信号传递给下游转录因子，包
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括ＭＹＢ、ＭＹＣ、ＮＡＣ等，这些转录因子与下游相关基因启动子
上的顺式作用元件（ＭＹＢＲＳ、ＭＹＣＲＳ、ＮＡＣＲＳ）相互识别，从
而调控相关基因的表达以应答盐胁迫［５０］。对于不依赖 ＡＢＡ
的转导途径，植物将识别到的盐胁迫信号进行以Ｃａ２＋和干旱
应答元件为中心的信号转导，从而诱导植物发生相应的生理

生化变化以缓解盐伤害［５０］。

通过ＡＢＡ和Ｃａ２＋介导的盐胁迫信号途径推测如图２所

示。盐胁迫诱导ＡＢＡ积累，激活Ｃ－重复结合因子（ＣＢＦｓ）的
表达，又通过 Ｃ－重复／脱水响应（ＤＲＥ／ＣＲＴ）顺式元件反馈
调节晚期胚胎丰富蛋白／冷响应（ＬＥＡ／ＣＯＲ）基因表达；盐胁
迫激活钙离子通道，此信号通道受 ＣＤＰＫ正调控，ＡＢＩ１／
ＡＢＩ２、ＣａＭｓ、钙调素蛋白激酶（ＳＣａＢＰ５－ＰＫＳ３）负调控，调控
位于下游的ＭＹＣ／ＭＹＢ、ｂＺｉｐ等转录因子，继而调控下游目标
基因的表达，诱导植物产生抗性。

２．３．３　ＣＤＰＫ级联反应　通常认为，盐胁迫下 ＣＤＰＫ主要通
过参与调节气孔开闭、离子通道相关基因的表达来调节植物

对盐胁迫的耐受性。目前已经从很多种植物中鉴定出了

ＣＤＰＫ基因，它能解码和翻译钙浓度升高信号，从而提高蛋白
激酶活性并调控下游信号元件［５１］。研究表明，拟南芥质膜上

的ＣＤＰＫ６过量表达，能够激活胁迫响应相关基因的表达从而
增强植株的耐盐性［５２］。ＣＤＰＫ还能通过诱导活性氧（ＲＯＳ）
清除基因的表达、抑制还原性辅酶（ＮＡＤＰＨ）氧化酶的表达来
调节活性氧的平衡，从而在抗氧化胁迫响应中起作用，提高植

物的耐盐性［５３］。

２．３．４　磷脂信号通路　盐胁迫下，细胞膜不仅能将胁迫信号
由胞外传递至胞内，其本身也能作为前体参与第二信使的合

成而参与磷脂信号通路，这些第二信使主要由磷脂酶 Ｃ
（ＰＬＣ）和磷脂酶Ｄ（ＰＬＤ）催化产生。ＰＬＣ能催化形成第二信
使ＩＰ３，触发Ｃａ２＋的释放，这些Ｃａ２＋信号被感受器感知后参与
ＡＢＡ调节气孔运动、盐胁迫相关基因的表达［５４］。而 ＰＬＤ则
参与响应盐胁迫的蛋白激酶信号转导。研究表明，盐胁迫下，

ＰＬＤα１被激活产生的ＰＡ与盐信号靶蛋白ＭＡＰＫ６结合，使其
活性增加，促使 ＳＯＳ１磷酸化，增加 Ｎａ＋外排，提高植物耐
盐性［５５］。

３　主要耐盐相关基因研究

３．１　渗透调节相关基因
在高渗透胁迫环境下，起重要作用的渗透感知通路是高

渗透性甘油促分裂原活化蛋白激酶通路，它可以激活一系列

应答反应，其中起重要作用的是跨膜组氨酸激酶 ＳＬＮ１［５６］。

此后在拟南芥上克隆出了一个组氨酸激酶基因 ＨＫ１，比对发
现，其编码的蛋白在结构上与酵母的 ＳＬＮ１具有较高的同源
性［５７］，推测ＨＫ１具有感知渗透胁迫功能。丝裂原活化蛋白
激酶（ＭＡＰＫ）是最重要的也是分离最多的蛋白激酶，参与了
盐胁迫信号转导途径，接收外界胁迫信号并传入胞内，影响胞

内盐响应蛋白的表达，从而提高耐盐性［５８］。在拟南芥中过量

表达ＣａＭＡＰＫ９，能显著提高盐胁迫下的发芽率，根系长度也
明显长于对照［５９］。

脯氨酸、甜菜碱、多元醇等在盐胁迫下会大量积累，因此，

编码这几种物质的基因成为重要的耐盐相关基因，如脯氨酸

合成中的关键限速酶Ｐ５ＣＳ，以及甜菜碱合成过程中的关键基
因ＢＡＤＨ、ＣＭＯ、ｍｔｌＤ和 ｇｕｔＤ。将菜豆 Ｐ５ＣＳ１和 Ｐ５ＣＳ２转入
拟南芥中，盐胁迫下，这２个基因的表达都强于野生型拟南
芥，脯氨酸含量显著高于对照，增强了耐盐性［６０］。将 ＢＡＤＨ
基因转入紫花苜蓿中，发现盐胁迫下野生型植株不能正常生

长，而转基因植株的相对电导率和 ＭＤＡ含量较低，ＰＯＤ和
ＳＯＤ活性则高于野生型，表明转外源 ＢＡＤＨ基因能增强苜蓿
的耐盐性［６１］。

３．２　通道蛋白相关基因
高盐浓度可以促使植物产生２类大分子蛋白，第１类为

亲水性蛋白，如水通道蛋白（ＡＱＰ）和胚胎后期发生富集蛋白
（ＬＥＡ）。水通道蛋白在植物水分转移过程中起重要作用，在
逆境胁迫中参与液泡融合以及活性氧的信号传导等［６２］。将

番茄中克隆到的水通道蛋白 ＳＩＭＩＰ基因转入拟南芥中，盐胁
迫下，转基因拟南芥植株生长受抑制程度要低于野生型，同时

转基因拟南芥能够通过加大根尖分生区 Ｎａ＋的外流和 Ｈ＋、
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Ｋ＋的内流，更有效地调节细胞内外离子交换能力，这表明转
基因拟南芥具有更强的渗透调节能力［６３］。胚胎后期发生富

集蛋白在种子胚胎发育后期表达丰富，且在盐胁迫等逆境下

ｍＲＮＡ也大量积累。Ｐａｒｋ等将甘蓝型油菜中的Ｍｅ－ｌｅａＮ４基
因导入到生菜中，发现转基因植株有较强的抗盐性，在

１００ｍｍｏｌ／Ｌ盐溶液中，转基因植株的平均根长和鲜质量均较
野生型有明显提高［６４］。第２类为热激蛋白。热激蛋白最早
被认为是在热胁迫后受到诱导，通过深入的研究发现它具有

分子伴侣功能，受多种生物胁迫诱导［６５－６６］。用 ３００ｍｍｏｌ／Ｌ
ＮａＣｌ溶液处理胡萝卜，叶片中小分子 Ｈｓｐ１７．７蛋白显著增
加，原核表达分析，转入Ｈｓｐ１７．７蛋白的大肠杆菌在盐环境中
表现更高的存活率，蛋白表达也较强，这些结果表明，

Ｈｓｐ１７．７不仅参与耐热性，也参与耐盐性，且在盐胁迫中表现
出分子伴侣的作用［６７］。

３．２．１　盐过度敏感基因　通过筛选 ＳＯＳ突变体，发现了
ＳＯＳ１～ＳＯＳ５［６８］。Ｌｉｕ等的研究表明，增强 ＳＯＳ１的表达能在
盐胁迫下维持胞内较低浓度的 Ｎａ＋［６９］，将互花米草 ＳＯＳ１转
入水稻中，发现增强了日本晴水稻的耐盐性［７０］。ＳＯＳ４可以
催化吡哆醛－５－磷酸的生物合成，而 ＳＯＳ４对盐的超敏性由
控制吡哆醛激酶的基因突变所致［７１］；在拟南芥中新克隆出的

ＳＯＳ６，其编码一个纤维素合成类似蛋白［７２］，盐胁迫下 ＳＯＳ６
引起活性氧的迅速积累，造成氧化胁迫［７３］。

３．２．２　离子转运蛋白　在盐环境中，植物能将Ｎａ＋从胞质内
排到液泡中，减少 Ｎａ＋的毒害，这一过程依赖 ＮＨＸ完成。到
目前为止，已在许多植物中克隆出了 ＮＨＸ基因，如大豆
ＧｍＮＨＸ１［７４］、小麦 ＴａＮＨＸ１－２［７５－７６］。有报道称，超表达
ＡｔＮＨＸ的拟南芥具有耐盐性［７７］，此后将绿豆 ＶｒＮＨＸ１异源导
入拟南芥，显著提高了转基因拟南芥的耐盐性［７８］。此外，研

究发现，超表达ＡｔＮＨＸ１促进盐胁迫下番茄细胞中Ｋ＋从地下
部向地上部运输，使得液泡中Ｋ＋含量升高，提高了Ｋ＋／Ｎａ＋，
减轻了Ｎａ＋毒害［７９］。

３．２．３　高亲和 Ｋ＋转运蛋白　ＨＫＴ被证实与植物耐盐性密
切相关，主要分为２种类型：一种特异运输Ｎａ＋和介导Ｎａ＋吸
收［８０］，另一种是作为 Ｎａ＋／Ｋ＋协同转运蛋白［８１］。研究表明，

水稻ＨＫＴ１、ＨＫＴ２受盐胁迫诱导表达，通过调节Ｋ＋和Ｎａ＋比
例来降低Ｎａ＋的浓度［８２］；最近的研究表明，沿海生态型拟南

芥Ｔｓｕ－１ＨＫＴ１在茎中表达水平较高，从而减少了 Ｎａ＋向生
殖器官的运输，降低了Ｎａ＋对生殖器官的毒害，使植株具有更
强的适应盐环境能力［８３］。

３．３　抗氧化相关基因
盐胁迫的主要危害之一就是由于膜脂过氧化导致的细胞

膜透性增大，而ＳＯＤ、ＰＯＤ、ＣＡＴ、ＧＳＨ等是植物体内重要的抗
氧化保护物质，能抑制清除活性氧。将 ＮｔＧＳＴ／ＧＰＸ于烟草中
过量表达，其耐盐性得到增强［８４］。

４　提高植物耐盐性的途径

迄今为止，国内外研究报道了许多提高植物耐盐性的途

径，主要有耐盐锻炼、生物化学物质诱导耐盐性以及培育耐盐

品种等。

４．１　耐盐锻炼
植物在不同的生长发育时期对盐的抵抗力不同。在对植

物进行耐盐锻炼时，以低浓度盐（０．１％ ＮａＣｌ）处理水稻幼苗，
可提高水稻的耐盐性，降低０．３％ ＮａＣｌ对其生长的抑制［８５］。

４．２　生物化学物质诱导耐盐性
用化学试剂处理种子或者植株，是常用的提高植物耐盐

性的途径。研究表明，γ－氨基丁酸［８６］、亚精胺［８７］浸种后均

能提高番茄种子盐胁迫下的萌发，提高番茄幼苗的生长，从而

缓解盐胁迫伤害。海藻糖是一种新型的糖类，研究表明，在盐

碱条件下，海藻糖能有效提高植物的抗性，缓解番茄幼苗的盐

伤害，提高番茄的产量和品质［８８］。外源 ＮＯ能够明显促进盐
胁迫下大豆幼苗生长，缓解盐胁迫对大豆幼苗生长的

抑制［８９］。

４．３　培育耐盐品种
随着生物技术的不断进步，生物学研究的不断深入，植物

组学研究的不断发展，耐盐品种的培育已经从普通的生理生

化深入到分子水平。研究者已经可以通过构建耐盐基因载

体、修饰植物内部基因等方法进一步改良植株。在蔬菜上，将

耐盐植物红树的ＤＮＡ导入辣椒、豇豆、茄子等都获得了耐盐
性较强的转化后代［９０］。

４．４　其他途径
嫁接是提高果菜类蔬菜对非生物胁迫抗性的重要手段。

最近的研究报道阐述了嫁接黄瓜耐盐性提高的机制，主要是

南瓜砧木通过根源过氧化氢信号增强了根系 Ｎａ＋的外排能
力，并促进盐胁迫早期叶片气孔关闭来适应盐胁迫［９１］。

５　展望

近年来关于植物的耐盐性研究发展迅速，对模式植物的

盐胁迫信号转导途径的研究不断加深，对耐盐分子机制的研

究也在不断深入，基因敲除和转基因技术的应用推动了人们

对耐盐性的深入研究，也为人们培育耐盐作物新品种提供了

可能的路径。但是也存在许多问题：（１）盐胁迫信号途径中
涉及到的一系列基因、激素的影响，但是在这些信号途径中作

用的靶位点还不是很清楚；（２）植物耐盐性是由多基因控制
的，因此单个耐盐基因的转基因应用还不能达到满意的效果，

多基因的整合效应虽然会大大提高植物的耐盐性，但也为副

作用的产生带来可能；（３）耐盐机制的研究主要集中在实验
室以及模式植物上，对于特定的作物在自然环境下耐盐性研

究相对较少。

随着各种组学研究技术的不断发展，加速了人们对胁迫

信号途径的认识，为准确寻找靶基因、靶蛋白提供帮助。今后

应该重点关注自然环境条件下作物的耐盐机制，同时关注植

物的生长环境，探讨植物与土壤、植物与根际微生物的相互作

用，对研究植物耐盐机制也是一个突破，这将为植物抵御逆境

胁迫的研究起到推动作用。
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铬在土壤中环境行为及修复研究进展

李菁乔１，张文静１，秦运琦１，王珩安２，范　宁３

（１．吉林大学地下水资源与环境教育部重点实验室／吉林大学环境与资源学院，吉林长春 １３００２１；
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　　摘要：重金属铬（Ｃｒ）对人体健康造成极大危害，Ｃｒ污染土壤修复技术研究对于改善土壤及地下水土环境有重大
意义。本文介绍重金属Ｃｒ在土壤中的环境行为及其影响因素，揭示Ｃｒ在土壤中的环境行为主要包括吸附、迁移、转
氧化还原和沉淀溶解等。影响重金属Ｃｒ在土壤中环境行为的因素主要为土壤ｐＨ值、土壤氧化还原电位（Ｅｈ值）、土
壤类型及土壤有机质。结合近期研究热点，探究胶体与Ｃｒ在协同作用下的迁移机制。在此分析基础上，总结了国内
外已有Ｃｒ污染土壤的最新修复研究进展并分析其适用性。目前Ｃｒ污染土壤修复技术日益丰富，修复材料趋于对环
境友好且多样化，但由于大多数修复技术研究停留于试验阶段，对于实际场地中土壤环境的复杂性和多变性，Ｃｒ污染
土壤修复技术遴选及其应用还需进一步探讨。
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　　土壤中铬（Ｃｒ）污染修复技术已有很多报道，其主要修复
思路分为２种：（１）改变 Ｃｒ在土壤中的形态，降低其在土壤
中的迁移性。（２）通过相关技术将土壤中的 Ｃｒ彻底清除。
这２种修复思路所发展成的主要修复技术包括固化／稳定化
修复技术［１］、电动修复技术［２］、化学还原修复技术［３］、化学淋

洗修复技术［４］、植物修复技术［５］、微生物修复技术［６］等。由

于土壤Ｃｒ污染不仅对农作物及人体产生危害，还易引发地下

水污染，因此近年来国内外众多学者对于研究土壤中Ｃｒ修复
技术愈加重视。

本文在国内外大量相关研究的基础上，总结了土壤Ｃｒ污
染修复进展以及现阶段研究热点，通过对土壤中Ｃｒ环境行为
研究，分析了各种修复方法机制及适用性，并结合笔者所在课

题组的研究方向，简析了胶体与土壤污染物Ｃｒ在协同作用下
的迁移机制，为土壤 Ｃｒ污染修复技术提供新的参考思路和
依据。

１　Ｃｒ在土壤中的环境行为

１．１　Ｃｒ污染现状
土壤中Ｃｒ污染的主要来源包括 Ｃｒ盐工厂排放 Ｃｒ渣以

及堆积场地中Ｃｒ渣积累，此外制革业、印染业、大气沉降等重
金属污染物质排放等也可以导致土壤中的 Ｃｒ污染［７］。２０１４
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