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摘要: 鞘脂是生物膜的重要结构成分之一, 也是重要的生物活性分子, 参与多种信号转导途径, 在程序性细胞

死亡、自噬、植物与病原菌互作以及各种非生物胁迫应答中发挥着重要作用。近年来, 在模式植物拟南芥和

水稻中鉴定到许多鞘脂代谢途径中起关键作用的酶, 本文综述了植物鞘脂的代谢调控以及鞘脂代谢途径相关

基因功能的研究现状和进展。
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鞘脂(sphingolipids)是一种广泛存在于真核生

物和少数原核生物膜上的脂质(Heaver等2018)。鞘

脂的结构复杂多样, 它既是生物膜的主要结构成

分, 又是重要的生物活性分子, 参与多种信号转导

途径和各种生命过程。鞘脂代谢相关基因的功能

研究表明鞘脂在植株生长、发育和胁迫应答过程

中发挥着重要的作用(Liang等2003; Bi等2014; Wu
等2015; Li等2016; Zheng等2018)。尽管鞘脂的生物

学功能非常重要, 但因常规脂质提取方法以及检测

技术的局限, 造成鞘脂研究在一段时期内进展缓

慢。近年来, 得益于不断优化的植物鞘脂提取方

法、强大的质谱分析能力以及丰富的拟南芥突变

体资源(表1), 植物鞘脂研究取得了长足的进步, 促
进了植物鞘脂的结构、代谢和生理功能的研究。

1  植物鞘脂的结构

鞘脂是由鞘氨醇(sphingosine)、脂肪酸(fatty acid, 
FA)和极性头部基团组成(Lynch和Dunn 2004)。鞘

氨醇, 又称为长链基团(long chain base, LCB), 是鞘

脂特有的结构, 所以也被认为是最简单的鞘脂。

神经酰胺由鞘氨醇和脂肪酸通过酰胺键相连而成

(图1)。植物中LCBs的链长通常为18个碳原子, 并
在Δ4或Δ8位产生不饱和双键。Δ8位双键存在顺式

或反式构象, 而Δ4位仅存在反式构象。初合成的

LCB, 在C-1和C-3位含2个羟基, 被称为二羟基鞘氨

醇。C-4位可继续进行羟基化修饰, 形成三羟基鞘

氨醇(Lynch和Dunn 2004)。在鞘脂结构的命名上, 
“d18:1”中的“d”表示2个羟基, “18”表示LCB链含有

18个碳原子, “0”表示没有双键, “1”表示含1个双键; 
而在“t18:1”中的“t”表示3个羟基。LCBs可以在C-1

位发生磷酸化, 形成鞘氨醇-1-磷酸(long chain base-
1-phosphate, LCB-P)。LCB及LCB-P在植物细胞中

的含量很低(Markham和Jaworski 2007)。
大多数LCBs与脂肪酸通过酰胺键缩合形成

神经酰胺(ceramides)。植物中神经酰胺的脂肪酸链

长为16到28个碳原子, 大部分在其C-2位进行羟基

修饰, 形成羟基化神经酰胺(hydroxylceramide, hCer), 
也可以在Δ9位上脱氢形成双键(Imai等2000; Konig
等2012)。含C16~C18脂肪酸链的鞘脂被称为长链

鞘脂(sphingolipid long chain fatty acids, sphingolipid 
LCFAs), 而C20~C26脂肪酸链的鞘脂被称为极

长链鞘脂(sphingolipid very long chain fatty acids, 
sphingolipid VLCFAs)。神经酰胺可以在LCB链的

C-1位发生磷酸化形成神经酰胺-1-磷酸(ceramide- 
1-phosphate, C1P), C1P在植物中含量极低, 很难被

检测到。神经酰胺的C-1位也可以进行糖基化修

饰, 形成鞘糖脂(Lynch和Dunn 2004)。植物中最简

单的鞘糖脂是一分子葡萄糖基团构成的葡萄糖神

经酰胺(glucosylceramide, GlcCer), 约占拟南芥叶片

鞘糖脂含量的三分之一(Markham等2006; Markham
和Jaworski 2007)。植物中最丰富的鞘糖脂是糖基磷

脂酰肌醇神经酰胺(glycosyl inositolphosphoceramide, 
GIPC), 约占拟南芥叶片鞘糖脂含量的三分之二

(Markham等2006; Markham和Jaworski 2007), 它由

磷脂酰肌醇与神经酰胺结合, 并在磷脂酰肌醇上增

加己糖或戊糖基团而成(Cacas等2013)。综上所述, 
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鞘氨醇种类、脂肪酸的链长、羟基化、不饱和度

以及头部基团修饰, 构成了丰富多样的鞘脂结构。

2  植物鞘脂的代谢

2.1  鞘氨醇的合成 
LCBs的生物合成是通过丝氨酸棕榈酰转移酶

(serine palmitoyltransferase, SPT)催化丝氨酸和棕

榈酰辅酶A聚合, 再由3-酮基鞘氨醇还原酶(3-keto-
sphinganine reductase, KSR)还原成鞘氨醇(Chen等
2006; Teng等2008; Chao等2011)。d18:0 LCB是植

物中最简单的鞘氨醇。拟南芥SPT是由LCB1和
LCB2亚基组成的异二聚体(图2), 是鞘脂合成的限

速酶(Tamura等2001)。通常SPT酶活性较低, 当小

亚基ssSPT (small subunit of SPT)与LCB1/LCB2亚
基互作时, SPT的酶活性指数级提高(Kimberlin等
2013)。研究发现类黏膜蛋白ORMs (orosomucoid 
proteins)与ssSPT互作来负调控SPT活性, 在维持鞘

脂稳态中具有极其重要的作用(Li等2016; Kimberlin
等2016)。拟南芥LCB1基因功能缺失突变体fbr11-1
和fbr11-2对伏马毒素(fumonisin B1, FB1)不敏感, 
其中fbr11-2的雄配子体致死。LCB2有2个功能冗

余基因LCB2a和LCB2b, 其双突变体雄配子体致死

(Chen等2006; Teng等2008)。类黏膜蛋白功能缺失

突变体orm导致鞘脂从头合成增加, 植株积累鞘脂, 
并有早衰表型, 伴随过氧化氢积累(Li等2016)。拟

南芥KSR基因突变体ksr-1的还原酶活性降低, 但植

图1  植物鞘脂的典型结构

Fig.1  Typical sphingolipid structure in plants
A: 最简单的二羟基鞘氨醇d18:0和三羟基鞘氨醇t18:0。B: 羟基神经酰胺t18:1 h24:1。“t18:1”表示鞘氨醇链是含3个羟基和1个双键; 

“h24:1”中的“h”表示羟基化, “24:1”表示24个碳原子并含有1个双键的脂肪酸。C: 葡萄糖神经酰胺Glc-d18:1 h16:0。“Glc”表示葡萄糖基化

的羟基神经酰胺“d18:1 h16:0”。D: 糖基磷脂酰肌醇神经酰胺。“R1”基团可以是甘露糖、葡萄糖胺、N-乙酰葡萄糖胺、半乳糖、阿拉伯

糖或这些己糖的组合。
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株可以存活, 其叶片离子含量异常, 根的铁稳态发

生了改变(Chao等2011)。
d18:0 LCB可直接合成神经酰胺, 也可经羟基

化或不饱和修饰后再合成神经酰胺(图3)。在拟南

芥叶片中, 90%的LCBs含有三羟基和Δ8不饱和键。

LCBs的第3个羟基由LCB C-4羟化酶(sphingoid base 
hydroxylase, SBH)引入, 形成t18:0 LCB (Sperling等
2001; Chen等2008)。拟南芥LCBs的Δ8位不饱和键

由Δ8去饱和酶(sphingoid LCB Δ8 desaturase, SLD)
引入, 并存在顺式或反式构象(Chen等2012)。许多

植物存在Δ4位不饱和LCBs, 但不会单独存在, 总
会与Δ8双键修饰一起形成d18:2 LCB。拟南芥LCB 
Δ4去饱和酶基因在叶片中几乎不表达, 但在花粉中

表达, 因此d18:2 LCB在花中含量很高(Ternes等
2002; Luttgeharm等2015)。SBH基因突变体积累鞘

脂, 特别是主要由长链脂肪酸LCFAs和d18:0 LCBs
组成的鞘脂(Sperling等2001; Chen等2008)。拟南

芥SLDs基因功能缺失双突变体植株中GlcCer含量

减少了一半(Chen等2012)。LCB Δ4去饱和酶功能缺

失突变体花粉的GlcCer含量也减少了一半(Ternes等
2002)。这说明LCB链上的修饰, 可以影响复杂鞘

脂的合成。

水稻OsLCB2a1基因编码SPT的一个亚基。在

褐飞虱侵染过程中, 其基因表达在4 h内升高, 8~24 
h内下降, 表明鞘脂在提高植物对害虫的抗性中扮

演重要角色(Begum等2016)。水稻有5个C-4羟化

酶同源基因OsDSH1~OsDSH5 (dihydrosphingosine 
C4 hydroxylase, DSH), OsDSH1和OsDSH4能回补

酵母C-4羟化酶缺陷表型。其中OsDSH1基因沉默

将导致植株育性显著降低(Imamura等2007)。水稻

有3个类ORM (orosomucoid-like, ORMDL)同源基因, 
ORMDL基因沉默导致水稻花粉形态异常(Chueasiri 
等2014)。有研究发现向日葵中的C-4羟化酶和

Δ8去饱和酶也能回补酵母相应基因的缺陷表型

(Morenoperez等2011)。
2.2  神经酰胺的合成

神经酰胺是鞘氨醇和脂酰辅酶A在神经酰胺

合酶催化下发生酰基转移反应而来。拟南芥有3
个与酵母神经酰胺合酶(longevity assurance gene1, 
LAG1)同源的基因, 被命名为LOH (LAG one homolog, 
LOH)-1、-2、-3。酶活性分析显示, LOH1和LOH3
偏好极长链脂肪酸为底物, 而LOH2偏好长链脂肪

酸为底物(Markham等2011; Ternes等2011; Luttge-
harm等2016)。LOH2基因功能缺失突变体缺少

C16脂肪酸链和d18:0 LCB组成的神经酰胺。LOH1 
和LOH3基因功能缺失突变体VLCFAs和t18:0 LCB
组成的神经酰胺含量降低(Markham等2011)。
2.3  葡萄糖神经酰胺的合成

神经酰胺被糖基化修饰, 形成葡萄糖神经酰胺

GlcCer或糖基磷脂酰肌醇神经酰胺GIPCs。GlcCer
是最简单的鞘糖脂, 在酿酒酵母(Saccharomyces 
cerevisiae)以外的真核生物中普遍存在。GlcCer由
葡萄糖神经酰胺合酶催化神经酰胺和UDP-葡萄糖

聚合而成。GlcCer合酶能被抑制剂D,L-threo-1-phe-
nyl-2-decanoyl amino-3-morpholino-1-propanol 
(PDMP)有效抑制。PDMP处理拟南芥根部导致高

图2  丝氨酸棕榈酰转移酶SPT复合体示意图

Fig.2  Schematic representation of SPT complex
  植物SPT复合体是由LCB1和LCB2组成的异二聚体, 受多种因子调控。SPT小亚基ssSPT结合到异二聚体上显著增强SPT酶的活性。

ORM蛋白负调控ssSPT蛋白从而负调控鞘脂从头合成。
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尔基体形态发生改变, 同时也会引起液泡的快速

融合和形态变化(Melser等2010; Kruger等2013)。
拟南芥缺乏GlcCer合酶的突变体无法进行细胞分

化, 但外源添加糖基化的鞘氨醇能够恢复突变体

细胞分化(Msanne等2015)。
2.4  糖基磷脂酰肌醇神经酰胺的合成

GIPCs合成的第一步是磷脂酰肌醇神经酰胺

合酶(IPC synthases, IPCS)催化磷脂酰肌醇转移到

神经酰胺上。拟南芥有3个IPCS基因, 全都可以挽

救酵母IPCS基因缺失引起的致死表型(Wang等
2008; Mina等2010)。IPC的磷脂酰肌醇基团可以

继续添加糖基, 形成结构丰富多样的GIPCs (Cacas
等2013)。葡萄糖醛酸是第1个加到IPC的基团, 由
糖基转移酶(inositol phosphorylceramide glucurono-
syltransferase 1, IPUT1)催化完成(Rennie等2014; 
Tartaglio等2017)。高尔基体定位的GDP-甘露糖转

图3  拟南芥鞘脂代谢途径

Fig.3  Sphingolipid metabolic pathway in plants
 每步反应的酶和对应的基因都已用文字标识, 同类鞘脂组分以颜色区分, 鞘氨醇d18:0在神经酰胺合酶LOH2的作用下, 与C16链长的脂

肪酸(16:0-CoA)优先结合, 用于GlcCer的合成。t18:0在神经酰胺合酶LOH1/LOH3的作用下, 与极长链脂肪酸VLCFAs (脂肪酸≥20)优先结合, 
用于GlcCer和GIPC的合成。SPT: 丝氨酸棕榈酰转移酶; 3KSR: 3-酮基鞘氨醇还原酶; LOH: 神经酰胺合成酶; IPCS: 磷脂酰肌醇神经酰胺合成

酶; IPUT1: 磷脂酰肌醇神经酰胺葡萄糖醛酸基转移酶1; GONST: 高尔基定位的GDP-甘露糖转运蛋白; GMT: GIPC甘露糖基转移酶; GINT1: 
葡萄糖胺磷脂酰肌醇神经酰胺转移酶; GIPC: 糖基磷脂酰肌醇神经酰胺; PI: 磷脂酰肌醇; DAG: 二酰甘油; IPC: 磷脂酰肌醇神经酰胺; UDP-
GlcA: 尿苷二磷酸-葡萄糖醛酸; GlcA-IPC: 葡萄糖醛酸-磷脂酰肌醇神经酰胺; Man: 甘露糖; HexN: 氨基己糖; HexNAc: N-乙酰氨基己糖。
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运蛋白1 (Golgi-localized nucleotide sugar transporter 
1, GONST1)及其同源蛋白GONST2转运GDP-甘露

糖到高尔基体用于GIPCs的合成(Mortimer等2013; 
Jing等2018)。GIPC甘露糖基转移酶(GIPC mannosyl- 
transferase1, GMT1)负责将GDP-甘露糖继续添加

到含葡糖糖醛酸的GIPCs上(Fang等2016)。葡萄糖

胺磷脂酰肌醇神经酰胺转移酶(glucosamine inositol-
phosphorylceramide transferase1, GINT1)负责将氨基

己糖添加到含葡糖糖醛酸的GIPCs上, 形成HexN–
GIPC或者HexNAc–GIPC [合称为HexN(Ac)–GIPC], 
HexMan–GIPC主要存在于拟南芥营养器官中, 而
HexHexN(Ac)–GIPC主要存在于拟南芥的种子和花粉

中(Ishikawa等2018)。水稻和烟草中以HexHexN(Ac)– 
GIPC为主(Ishikawa等2018)。拟南芥IPCS2功能缺

失突变体erh1积累神经酰胺和水杨酸(salicylic acid, 
SA), 并伴随植物抗病超敏反应(hypersensitive response, 
HR)的发生(Wang等2008; Mina等2010)。iput1纯合

突变体积累神经酰胺, GIPC含量低, 植株矮小, 花粉

管传输缺陷 ,  并且持续激活SA介导的抗性反应

(Tartaglio等2017)。高尔基定位的GDP-甘露糖转

运蛋白1功能缺失植株gonst1矮小, SA含量升高, 伴
随HR的发生(Mortimer等2013)。gonst2功能缺失植

株在正常生长条件下没有明显缺陷表型, 但提高了

植物对白粉菌(Golovinomyces orontii)的抗性, 而对灰

霉菌(Botrytis cinerea)抗性没有差异(Jing等2018)。
GIPC甘露糖基转移酶功能缺失突变体gmt1缺乏其

他糖基化的GIPCs而只含有葡萄糖醛酸的GIPCs, 其
植株矮小, SA升高并伴随HR的发生(Fang等2016)。
这些表明GIPC的合成与病原菌防御反应联系十分

紧密。Atgint1功能缺失突变体在正常生长条件下

没有明显缺陷表型, 但是水稻Osgint1植株致死(Ishi-
kawa等2018)。水稻也存在3个IPCS基因, 其基因表

达受干旱、低温和盐渍诱导, 并具有不同的组织

表达模式(Liao等2017)。
2.5  鞘脂脂肪酸链的修饰

植物中脂肪酸链长范围为16~28个碳原子, 其
中包括少量奇数链长脂肪酸如C21、C23 和C25。
拟南芥叶片中脂肪酸链长主要是C16、C22、C24
和C26 (Markham和Jaworski 2007)。

鞘脂中极长链脂肪酸VLCFAs通常以饱和形

式存在, 但单不饱和VLCFAs鞘脂也存在于十字花

科和一些禾本科植物中(Markham等2006)。鞘脂

中的脂肪酸链可以由脂肪酸C-2羟化酶(fatty acid 
alpha-hydroxylase, FAH)催化发生羟基化。FAH1主
要与VLCFAs的羟基化有关, 而FAH2主要与C16脂
肪酸的羟基化有关(Nagano等2012; Konig等2012)。
大部分鞘糖脂含有羟基化的脂肪酸。AtFAH1和
AtFAH2功能缺失双突变体中神经酰胺含量上升, 
GlcCer水平降低(Konig等2012)。拟南芥Bax inhibi-
tor-1 (BI-1)蛋白抑制程序性细胞死亡(programmed 
cell death, PCD)是依赖C-2羟基化的脂肪酸。过表达

AtBI-1增加羟基化脂肪酸的神经酰胺含量(Nagano
等2009, 2012)。
2.6  鞘氨醇和神经酰胺的磷酸化修饰

LCB除了合成神经酰胺 ,  还可以磷酸化成

LCB-P, LCB-P可以触发细胞生理反应, 如ABA依

赖的保卫细胞闭合(Ng等2001; Coursol等2003)。
LCB激酶催化LCB的磷酸化。拟南芥存在3个LCB
激酶, 分别是SPHK1、SPHK2和LCBK1 (Imai和
Nishiura 2005; Worrall等2008; Guo等2012; Huang等
2017)。LCB-P的去磷酸化由LCB-P磷酸酶催化。拟

南芥中有2个LCB-P磷酸酶, 分别是SPP1和LPPγ (Wor- 
rall等2008; Nakagawa等2012)。LCB激酶和LCB-P
磷酸酶的调控, 对植物信号转导具有重要作用。

神经酰胺可以由神经酰胺激酶(ceramide ki-
nase, 也称作ACD5)磷酸化成神经酰胺-1-磷酸(Ce-
ramide-1-phosphate, C1P) (Greenberg等2000; Liang 
等2003)。神经酰胺激酶突变体acd5在发育后期表

现出自发程序性细胞死亡(programmed cell death, 
PCD), 并伴随神经酰胺积累(Bi等2014)。神经酰胺

的积累会诱发PCD, 伴随线粒体过氧化氢爆发(Bi 
等2014)。C1P磷酸酶还没有鉴定到。

2.7  鞘脂的转运和分解代谢

植物鞘脂的转运和分解代谢对生物膜的影响

以及对环境的适应性变化的研究还非常少。拟南

芥ACD11 (accelerated cell death 11)是一个C1P转
运蛋白, acd11功能缺失突变体中C1P含量升高, 植物

神经酰胺(phytoceramide, phyto-Cer)即含t18:0 LCBs
的神经酰胺, 也急剧上升(Simanshu等2014)。拟南芥

有4个鞘糖脂转运蛋白(glycolipid transfer protein, 
GLTP), 其中只有GLTP1能专一性转运GlcCer。GLTP2
能结合GlcCer, 但不能发生转运(West等2008)。

神经酰胺酶分解神经酰胺形成鞘氨醇和脂肪

酸。根据酶活性最适宜pH将神经酰胺酶分为3种
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类型: 酸性、中性和碱性。碱性神经酰胺酶(alka-
line ceramidase, ACER)功能缺失突变体的神经酰胺

升高, 并对盐胁迫和病原菌侵染敏感(Wu等2015)。
另外一个TOD1基因也具有碱性神经酰胺酶活性

(Chen等2015)。TOD1控制花粉管和果荚保卫细胞

的膨压(Chen等2015)。拟南芥中性神经酰胺酶

(neutral ceramidase, NCER)突变体对氧化胁迫敏感

(Li等2015)。水稻和魔芋中也有中性神经酰胺酶

被鉴定(Pata等2008; Zhong等2018)。拟南芥中没

有发现酸性神经酰胺酶。

LCB-P可以被LCB-P裂解酶(dihydrosphingosine- 
1-phosphate lyase1, DPL1)分解, 产生C16脂肪醛和

磷酸乙醇胺(Nishikawa等2008)。拟南芥只有1个
DPL1基因, 可被衰老诱导表达。DPL1功能缺失突

变体少量积累 LCB-P, 但是没有明显的生长缺陷表

型(Tsegaye等2007; Nishikawa等2008)。水稻LCB-P
裂解酶OsSPL1过表达植株对脱落酸(abscisic acid, 
ABA)敏感, 并对盐渍和氧化胁迫更加敏感(Zhang
等2012)。目前, 鞘糖脂的分解酶还没有被鉴定到。

3  鞘脂的生物学功能

3.1  鞘脂是生物膜的重要组成成分

鞘脂在膜中的分布是不对称的, 约占质膜脂质

含量的40% (Sperling等2005; Tjellstrom等2010)。鞘

脂在内膜系统中含量也很丰富, 例如内质网、高

尔基体和液泡(Mongrand等2004)。GlcCer大约占

质膜和液泡膜脂质的7%~30%, 含量取决于植物种

类(Uemura和Steponkus 1994; Sperling等2005)。
GIPC是植物中最丰富的鞘糖脂, 占质膜40%的脂

质含量并在脂膜微区和胞间连丝中富集(Cacas等
2013, 2016; Grison等2015)。鞘脂对植物适应非生

物胁迫例如冷冻、干旱和盐渍至关重要。大麦和

拟南芥在冷适应中, 质膜的GlcCer含量降低了一半

(Uemura和Steponkus 1994)。冷冻胁迫中GIPC含

量升高而GlcCer含量降低, 但具体调整机制还不清

楚(Nagano等2014)。
鞘脂的神经酰胺骨架具有疏水性, 所以相变温

度很高。鞘糖脂是一种双亲性分子, 既可作氢键供

体也可作氢键受体, 从而形成氢键网络(Hoekstra等
2003)。这种性质导致鞘糖脂发生自联(self-associ-
ation), 形成局部有序的膜结构(Ramstedt和Slotte 
2006)。鞘脂和类固醇一起富集在脂膜微区, 是细

胞信号转导的平台(Mongrand等2004; Borner等
2005; Cacas等2016)。

鞘脂在内质网和高尔基体介导的蛋白分泌系

统中发挥重要功能。拟南芥花粉鞘脂异常直接导

致内质网囊泡化和高尔基体减少(Dietrich等2008)。
抑制GlcCer合成造成高尔基体形态改变, 高尔基体

到质膜的蛋白运输受阻(Melser等2010)。此外神经

酰胺合酶活性降低, 导致PIN1和AUX1蛋白极性转

运受阻(Markham等2011)。
3.2  鞘脂调控程序性细胞死亡

鞘糖脂GlcCer和GIPC对细胞膜的结构和功能

至关重要, 其他含量较低的代谢物LCB、LCB-P、
神经酰胺和C1P对植物生理功能的发挥具有重要

意义。神经酰胺和LCB在介导PCD过程中发挥关

键作用。神经酰胺激酶功能缺失突变体acd5积累

神经酰胺, 引起PCD (Liang等2003), 并导致线粒体

活性氧爆发(Bi等2014)。C1P转移蛋白缺失突变

体acd11同样也能积累神经酰胺并诱导PCD发生

(Simanshu等2014)。C2-神经酰胺处理拟南芥细胞导

致胞内Ca2+浓度瞬间升高, 过氧化氢产生和细胞死

亡; 抑制Ca2+释放可以减轻细胞死亡, 表明钙离子在

神经酰胺诱导的PCD过程中发挥重要作用(Townley
等2005)。将d18:1、d18:0、t18:0等LCBs注射拟南

芥叶片也能诱导PCD, 但能被LCB-P抑制(Shi等 
2007; Alden等2011)。这表明LCB与LCB-P的平衡

对PCD具有重要的调节作用。LCB诱导的PCD依

赖于CPK3和14-3-3蛋白磷酸化(Saucedo-Garcia等
2011; Lachaud等2013)。

真菌毒素FB1和AAL可以诱导植物发生PCD。

这些毒素具有类似鞘氨醇的结构, 可以竞争性抑制

神经酰胺合酶, 导致LCB含量升高诱发PCD (Abbas
等1994)。通过使用SPT抑制剂Myriocin可以阻止

LCB的产生从而提高植物对这些真菌毒素的抗性

(Spassieva等2002)。FB1处理不仅使LCB和LCB-P上
升, 同时诱导长链神经酰胺升高(Markham等2011; 
Ternes等2011; Yanagawa等2017), 表明FB1能有效

抑制LOH1/LOH3神经酰胺合酶。这些结果都表明

FB1诱导的PCD是由于LCB和神经酰胺积累, 导致

LCB/LCB-P和Cer/C1P稳态失衡引起的(Yanagawa
等2017)。过表达LCB激酶基因SPHK1的植株对

FB1更敏感, 伴随SA和ROS积累, 而SPHK1功能缺

失突变体对FB1表现出较强的抗性(Qin等2017)。
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有研究报道在橄榄成熟过程中, 离层区的t18:1 (8E) 
LCB含量会上升, 表明鞘脂在调控果实脱落过程中

扮演重要角色(Parra-Lobato等2017)。
3.3  鞘脂参与响应生物胁迫

鞘脂突变体acd5、acd11、erh1中积累神经酰

胺并伴随水杨酸SA依赖的超敏反应和PR基因上

调表达。erh1突变体相较于野生型对白粉病抗性

显著(Wang等2008)。acd5突变体相较于野生型对丁

香假单胞菌和灰霉菌易感, 而对白粉菌的抗性增强

Greenberg等2000; Wang等2008; Bi等2014)。拟南

芥fah突变体引起LCB和神经酰胺上升, 同时SA和

糖基化SA含量升高, PR1等基因持续表达, 并对白

粉菌有抗性(Konig等2012)。拟南芥接种丁香假单

胞菌导致t18:0升高, 并诱导ROS和细胞死亡(Peer 
等2010)。抑制SPT活性导致LCB合成减少也可以

提高对假单胞菌的抗性(Takahashi等2009)。类黏

膜蛋白突变体orm内质网应激和抗性相关基因表

达上升 , 对氧化胁迫和病原细菌抗性提高(Li等
2016)。碱性神经酰胺酶突变体acer积累神经酰胺, 
抗性基因表达下降, 对病原细菌更加敏感(Wu等
2015)。GDP-甘露糖转运蛋白突变体gonst2对白粉

菌抗性提高(Jing等2018)。这些结果表明, 神经酰

胺的积累改变了植物对病原菌的抗性。

类坏疽和乙烯诱导多肽(necrosis and ethylene- 
inducing peptide 1-like protein, NLP)是一种由细

菌、真菌和卵菌分泌的植物毒素, 许多NLP只对双

子叶植物有毒性作用。最近研究表明双子叶植物的

GIPC是NLP作用的受体。NLP可与GIPC末端的己

糖单体结合, 引起构象改变; 而单子叶植物GIPC较
长的头部己糖基团阻止了NLP与膜表面相互作用, 
从而具有NLP抗性, 表明GIPC在病原菌识别过程

中发挥重要作用(Lenarčič等2017)。
3.4  鞘脂参与响应非生物胁迫

鞘脂是质膜和液泡膜的主要成分, 对于植物

适应冷冻、冷害和干旱至关重要。拟南芥Δ8去饱

和酶突变体sld对低温敏感(Chen等2012), 番茄中

Δ8去饱和酶SlSLD基因诱导沉默植株也会对冷害

敏感(Zhou等2016)。除了作为膜结构成分, 鞘脂也

可以作为信号分子参与响应低温胁迫(Cantrel等
2011; Dutilleul等2015; Huang等2017)。将拟南芥

置于4°C, LCB-P和C1P在5 min内就会迅速上升将

近50%, 而这种上升可以被一氧化氮(NO)负调控

(Cantrel等2011)。用NO抑制剂处理植株会造成NO
积累, 同时会降低LCB-P和C1P的积累, 推测NO可

以调控LCB和神经酰胺的磷酸化和去磷酸化水平, 
部分参与低温胁迫的响应(Cantrel等2011)。鞘氨

醇激酶突变体lcbk1对低温胁迫敏感, 而过表达

LCBK1可提高植株对冷冻胁迫的抵抗力(Huang等
2017)。神经酰胺激酶突变体acd5在种子萌发阶段

对低温超敏感, 表明C1P对植物适应低温胁迫也非

常重要(Dutilleul等2015)。
LCB-P参与ABA介导的气孔开关信号转导。通

过诱导胞内钙离子浓度上升, 激活保卫细胞膜上的

离子通道, 导致钾离子外流而失去细胞膨压从而引

起气孔关闭(Ng等2001)。干旱处理植物后, 叶片中

LCB-P含量上升, 外源添加LCB-P导致钙离子瞬间上

升, 气孔关闭(Ng等2001)。t18:1 LCB-P也可以激发

同样的反应。用ABA处理拟南芥可激活LCB激酶。

和动物类似, LCB-P的靶标可能是G蛋白偶联受体, 
拟南芥缺失G蛋白α亚基对外源添加的LCB-P没有反

应(Coursol等2003)。此外, acer-1突变体和AtACER 
RNAi株系积累神经酰胺, 对盐更加敏感, 而过表达

AtACER增加植株对盐的抗性(Wu等2015)。

4  总结与展望

鞘脂代谢途径突变体的鉴定以及鞘脂代谢组

学分析表明, 鞘脂直接参与了植物生长发育的许

多方面, 同时也在生物和非生物胁迫中发挥着重

要作用(表1)。鞘脂可以作为质膜和内膜系统的重

要结构成分, 参与脂膜微区的形成和生物膜的动

态变化; 同样也可以作为重要的信号分子, 参与程

序性细胞死亡、病原菌互作以及ABA介导的气孔

关闭, 等等。近十年来, 鞘脂的研究取得了很多成

果 ,  包括鞘脂结构的鉴定、鞘脂代谢途径的明

确、鞘脂生理功能的解析。然而, 对鞘脂代谢相

关酶调控的分子机理和生化机制仍有大量研究需

要进一步完善。鞘脂在细胞内的转运和转换, 实
时动态示踪鞘脂的探针开发, 极微量鞘脂组分的

质谱检测技术改进, 以及鞘脂作为信号分子参与

PCD和抗病反应的具体机制还有待深入挖掘。只

有认识到每种鞘脂组分和它们在不同生理过程中

的变化, 才能使我们更清楚地理解这一代谢途径

的特定功能和作用, 并进一步认识它们是如何适

应更广泛的细胞调控和生理功能。
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SP
Ta

 M
19

V
 (1

9 位
甲
氨

 
—

 
ss

SP
Ta
过
表
达
对

FB
1  

K
im

be
rli

n 等
 

 
榈
酰
转
移

 
 

达
, 特

别
是
在
花

 
配
子
体
致
死

 
酸
突
变
为
缬
氨
酸

) 会
导
致

 
 

更
敏
感

, 沉
默
株
系
则

 
20

13
 

 
酶
小
亚
基

a  
 

粉
中

 
 

C
20

-L
C

B
s 含

量
的
上
升

 
 

对
FB

1 抗
性
增
强

At
ss

SP
Tb

 
A

t2
g3

09
42

 
丝
氨
酸
棕

 
ER

 
在
所
有
器
官
中
表

 
ss

sp
tb

-1
、

ss
sp

tb
-2
功
能
缺
失

 
ss

SP
Ta

 M
19

V
 (1

9 位
甲
氨

 
—

 
—

 
K

im
be

rli
n 等

 
 

榈
酰
转
移

 
 

达
, 但

表
达
水
平

 
突
变
体
无
明
显
缺
陷
表
型

 
酸
突
变
为
缬
氨
酸

) 会
导
致

 
 

 
20

13
 

 
酶
小
亚
基

b 
 

相
对
于

ss
SP

Ta
低

 
 

C
20

-L
C

B
s 含

量
的
上
升

At
O

RM
1 

A
t1

g0
12

30
 

类
黏
膜

 
ER

 
在
所
有
器
官
中
表

 
or

m
1 功

能
缺
失
植
株
无
明
显

 
or

m
1 

am
iR

-O
RM

2 双
突
变

 
or

m
1 

am
iR

-O
RM

2  
O

R
M

1 过
表
达
植
株
对

 
Li
等

20
16

; 
 

 
蛋
白

1 
 

达
, 除

在
花
粉
外

 
缺
陷
表
型

, o
rm

1 
am

iR
-O

RM
2 

体
植
株
鞘
脂
的
从
头
合
成

 
对
甲
基
紫
精

(M
V

) 
FB

1 抗
性
增
强

, o
rm

1 
K

im
be

rli
n 等

 
 

 
 

表
达
水
平
均
高

 
双
突
变
体
早
衰

; 过
表
达

 
增
加

, o
rm

1 
am

iR
-O

RM
2 

诱
导
的
氧
化
胁
迫

 
am

iR
-O

RM
2 对

FB
1 

20
16

 
 

 
 

于
O

RM
2 

O
R

M
1-

2 植
株
矮
化

 
中

LC
B

s 约
增
加

15
倍

,  
敏
感

 
更
敏
感

, 对
细
菌

Ps
m

 
 

 
 

 
 

C
er

s 约
增
加

8 倍
 

 
D

G
3 易

感

At
O

RM
2 

A
t5

g4
20

00
 

类
黏
膜

 
ER

 
在
所
有
器
官
中
表

 
or

m
2 功

能
缺
失
植
株
无
明
显

 
or

m
1 

am
iR

-O
RM

2 双
突
变

 
or

m
1 

am
iR

-O
RM

2  
O

R
M

2 过
表
达
植
株
对

 
Li
等

20
16

; 
 

 
蛋
白

2 
 

达
, 在

花
粉
有
高

 
缺
陷
表
型

, o
rm

1 
am

iR
-O

RM
2 

体
植
株
鞘
脂
的
从
头
合
成

 
对

M
V
诱
导
的
氧

 
FB

1 抗
性
增
强

, o
rm

1 
 

K
im

be
rli

n 等
 

 
 

 
表
达

 
双
突
变
体
早
衰

; 过
表
达

 
增
加

, o
rm

1 
am

iR
-O

RM
2 

化
胁
迫
敏
感

 
am

iR
-O

RM
2 对

FB
1 

20
16

 
 

 
 

 
O

R
M

2-
2 植

株
矮
化

 
中

LC
B

s 约
增
加

15
倍

,  
 

更
敏
感

, 对
细
菌

Ps
m

 
 

 
 

 
 

 
C

er
s 约

增
加

8 倍
 

 
D

G
3 易

感

At
K

SR
1/

 
A

t3
g0

60
60

 
3-
酮
基
鞘
氨

 
ER

 
在
所
有
组
织
器
官

 
ta

c1
0a

-1
、

ta
c1

0a
-2
三
片
子

 
ta

c1
0a

-2
积
累

3-
酮
基
鞘
氨

 
ta

c1
0a

-2
在
含
糖
培

 
—

 
C

ha
o 等

20
11

At
TA

C1
0A

 
 

醇
还
原
酶

1 
 

中
表
达

 
叶
频
率
增
加

; 花
型
存
在
异
常

;  
醇
、

t1
8:

0 和
t1

8:
0-

P,
 黑

暗
 

养
基
中
根
伸
长
受
阻

 
 

 
 

 
 

ta
c1

0a
 ta

c1
0b
纯
合
突
变
体
雄

 
处
理
下

C
er
、

hC
er
积
累

 
 

 
 

 
 

配
子
体
致
死
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At
K

SR
2/

 
A

t5
g1

92
00

 
3-
酮
基
鞘
氨

 
ER

 
在
所
有
组
织
器
官

 
ta

c1
0b

-1
无
明
显
缺
陷
表
型

,  
ta

c1
0b

-2
鞘
脂
含
量
无
明
显

 
—

 
—

 
C

ha
o 等

20
11

At
TA

C1
0B

 
 

醇
还
原
酶

2 
 

中
表
达

 
ta

c1
0a

 ta
c1

0b
纯
合
突
变
体

 
变
化

 
 

 
 

 
雄
配
子
体
致
死

At
SB

H
1 

A
t1

g6
96

40
 

LC
B

 C
-4

  
ER

 
在
所
有
器
官
中
表

 
sb

h1
-1
无
明
显
缺
陷
表
型

,  
sb

h1
-1
、

sb
h1

-2
中
总

LC
Bs

 
—

 
sb

h1
-1

 sb
h2

-1
纯
合
突

 
C

he
n 等

20
08

 
 

羟
化
酶

1 
 

达
, 且

均
高
于

SB
H

2, 
 

sb
h1

-1
 sb

h2
-1
纯
合
突
变
体

 
含
量
上
升

, 各
器
官

ph
yt

o-
 

 
变
体

PC
D
和

H
R
相
关

 
 

 
 

在
花
和
根
中
表
达

 
严
重
矮
小

, 不
能
结
实

 
LC

B
含
量
降
低

20
%

~4
0%

 
 

基
因
表
达
上
升

 
 

 
 

水
平
最
高

At
SB

H
2 

A
t1

g1
42

90
 

LC
B

 C
-4

  
ER

 
在
所
有
器
官
中
表

 
sb

h2
-1
无
明
显
缺
陷
表
型

,  
sb

h2
中

ph
yt

o-
LC

B
含
量
降

 
—

 
sb

h1
-1

 sb
h2

-1
纯
合
突

 
C

he
n 等

20
08

 
 

羟
化
酶

2 
 

达
, 且

均
低
于

SB
H

1, 
 

sb
h1

-1
 sb

h2
-1
纯
合
突
变
体

 
低

20
%

~4
0%

, s
bh

1-
1 

sb
h2

-1
 

 
变
体

PC
D
和

H
R
相
关

 
 

 
 

在
花
和
根
中
表
达

 
严
重
矮
小

, 不
能
结
实

 
纯
合
突
变
体
中
检
测
不
到

 
 

基
因
表
达
上
升

 
 

 
 

水
平
最
高

 
 

t1
8:

0,
 大

量
积
累

d1
8:

0 、
 

 
 

 
 

 
d1

8:
1 

LC
B

s 、
C

16
:0
鞘
脂

 
 

 
 

 
 

及
V

LC
FA

s 鞘
脂

At
SL

D
1 

A
t3

g6
15

80
 

LC
B

 Δ
8 去

 
ER

 
在
所
有
器
官
中
表

 
sl

d1
-1
、

sl
d1

-2
、

sl
d1

-1
 sl

d2
、

 
sl

d1
-1
中
各
器
官
含

Δ8
非

饱
 

对
低
浓
度
阴
离
子
表

 
—

 
C

he
n 等

20
12

 
 

饱
和
酶

1 
 

达
, 其

中
在
花
中

 
sl

d1
-2

 sl
d2
无
明
显
缺
陷
表
型

 
和

LC
B 的

鞘
脂
含
量
大
量
减

 
面
活
性
剂

SD
S 和

 
 

 
 

表
达
水
平
最
高

 
 

少
, s

ld
1-

1 
sl

d1
-2
双
突
变
体

 
低
温
敏
感

 
 

 
 

 
 

检
测
不
到

Δ8
非
饱
和

LC
B

 
At

SL
D

2 
A

t2
g4

62
10

 
LC

B
 Δ

8 去
 

ER
 

在
花
和
角
果
中
较

 
sld

2 、
sld

1-
1 

sld
2 、

sld
1-

2 
sld

2 
 

sl
d2
中
含

Δ8
非
饱
和

LC
B
的

 
对
低
浓
度
阴
离
子
表

 
—

 
C

he
n 等

20
12

 
 

饱
和
酶

2 
 

高
表
达

, 在
叶
片
、

 
无
明
显
缺
陷
表
型

 
鞘
脂
含
量
无
明
显
变
化

,  
面
活
性
剂

SD
S 和

低

 
 

 
 

茎
和
根
中
表
达
量

 
 

sl
d1

-1
 sl

d2
双
突
变
体
检
测

 
温
敏
感

 
 

 
 

非
常
低

 
 

不
到

Δ8
非
饱
和

LC
B

 
LC

B
 Δ

4 
 

A
t4

g0
49

30
 

LC
B

 Δ
4 去

 
 

仅
在
花
部
表
达

,  
突
变
体
无
明
显
缺
陷
表
型

 
突
变
体
的
花
部
检
测
不
到

 
突
变
体
中

A
BA

诱
导

 
—

 
M

ic
ha

el
so

n 等
de

sa
tu

ra
se

 
 

饱
和
酶

 
 

其
中
在
花
粉
高

 
 

含
Δ4

非
饱
和

LC
B 的

G
lc

Ce
r, 

 
的
气
孔
关
闭
增
强

 
 

(2
00

9)
 

 
 

 
表
达

 
 

总
的

G
lc

Ce
r 含

量
上
升

, h
Ce

r 
 

 
 

 
 

 
含
量
下
降

; 叶
片
中

t1
8:

0-
1-

P 
 

 
 

 
 

 
和

t1
8:

1Δ
8-

1-
P 含

量
下

降

At
FA

H
1 

A
t2

g3
47

70
 

脂
肪
酸

C
-2

 
ER

 
在
幼
嫩
的
组
织
中

 
FA

H
1 功

能
缺
失
植
株
无
明
显
缺

 
fa

h1
 fa

h2
纯
合
突
变
体

C
er

 
FA

H
1-

K
no

ck
do

w
n  

fa
h1
对
白
粉
菌
抗
性
与

 
N

ag
an

o 等
20

12
;  

羟
化
酶

1 
 

 
表
达

, 开
放
的
花
朵

 
陷
表
型

, f
ah

1 
fa

h2
纯
合
突
变

 
含
量
升
高

, h
C

er
、

G
lc

C
er

 
中
还
原
型
谷
胱
甘
肽

 
野
生
型
无
明
显
差
异

,  
K

on
ig
等

20
12

 
 

 
 

中
仅
在
花
粉
表
达

 
体
矮
小

, 根
生
长
受
抑
制

 
含
量
下
降

 
含
量
减
少

, 氧
化
型

 
fa

h1
 fa

h2
纯
合
突
变
体

 
 

 
 

 
 

 
 

谷
胱
甘
肽
含
量
增

 
中

SA
积
累

, 对
白
粉
菌

 
 

 
 

 
 

 
 

加
, γ

- 氨
基
丁
酸
含

 
抗
性
增
强

, 对
半
活
体

 
 

 
 

 
 

 
量
增
加

 
营
养
型
真
菌
易
感

表
1 

(续
1)

 基
因
名
称

 
 基

因
号

   
   

    
编
码
蛋
白

   
  亚

细
胞

 
 表

达
模
式

   
   

   
   

  生
长
发
育
过
程
中
的
表
型

   
   

   
   

   
   

   
  鞘

脂
含
量
变
化

   
   

   
   

 参
与
的
非
生
物
胁
迫

   
   

  参
与
的
生
物
胁
迫

 
   

 参
考
文
献

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

  定
位
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At
FA

H
2 

A
t4

g2
08

70
 

脂
肪
酸

C
-2

 
ER

 
在
幼
嫩
的
组
织
中

 
fa

h2
无
明
显
缺
陷
表
型

, F
A

H
1-

 
fa

h1
 fa

h2
纯
合
突
变
体

C
er

 
fa

h2
中
还
原
型
、
氧

 
fa

h2
对
白
粉
菌
抗
性

 
N

ag
an

o 等
20

09
;

 
 

羟
化
酶

2 
 

表
达

, 开
放
的
花
朵

 
K

no
ck

do
w

n 
fa

h2
、

fa
h1

 fa
h2

 
含
量
升
高

, h
C

er
、

G
lc

C
er

  
化
型
谷
胱
甘
肽
、

γ-
 

与
野
生
型
无
明
显

 
K

on
ig
等

20
12

 
 

 
 

中
仅
在
花
粉
表
达

 
纯
合
突
变
体
矮
小

, 根
生
长
受

 
含
量
下
降

 
氨
基
丁
酸
含
量
相

 
差
异

 
 

 
 

 
抑
制

 
 

对
野
生
型
无
明
显

 
 

 
 

 
 

 
差
异

At
LO

H
1 

AT
3g

25
54

0 
神
经
酰
胺

 
ER

 
表
达
水
平
高
于

 
lo

h1
-1
、

lo
h1

-2
无
明
显
缺
陷
表

 
lo

h1
-2
中
长
链

Ce
r 和

G
lc

Ce
r  

—
 

在
短
日
照
条
件
下

,  
M

ar
kh

am
等

20
11

;  
 

 
合
酶

1 
 

LO
H

2 、
LO

H
3 

型
, l

oh
1 

lo
h2
和

lo
h2

 lo
h3
也
无

 
增
加

, t
18

:0
 L

C
B
升
高

5 倍
,  

 
lo

h1
在
生
长
发
育
晚

 
Te

rn
es
等

20
11

 
 

 
 

 
表
型

, l
oh

1-
2 

lo
h3

-2
致
死

  
lo

h1
-2

 lo
h3

-2
双
突
变
体
中

 
 

期
出
现
自
发
死
亡

, 且
 

 
 

 
 

 
 

长
链
鞘
脂
大
量
积
累

 
 

伴
随
抗
性
基
因

PR
-1

 
 

 
 

 
 

 
 

的
表
达
上
升

At
LO

H
2 

A
t3

g1
92

60
 

神
经
酰
胺

 
ER

 
表
达
水
平
低
于

 
lo

h2
-1
、

lo
h2

-2
无
明
显
缺
陷
表

 
lo

h2
-2
中
长
链

Ce
r 和

G
lc

Ce
r  

—
 

—
 

M
ar

kh
am

等
20

11
;  

 
 

合
酶

2 
 

LO
H

1;
 高

于
 

型
, l

oh
1 

lo
h2
和

lo
h2

 lo
h3
也
无

 
降
低

, C
20
和

C2
2 脂

肪
酸
的

 
 

 
Te

rn
es
等

20
11

 
 

 
 

LO
H

3 
表
型

 
C

er
和

G
lc

C
er
增
加

, p
hy

to
- 

 
 

 
 

 
 

 
 

LC
B
升
高

5 倍
At

LO
H

3 
A

t1
g1

35
80

 
神
经
酰
胺

 
ER

 
表
达
水
平
高
于

 
lo

h3
-1
、

lo
h3

-2
无
明
显
缺
陷
表

 
lo

h3
-2
中
长
链

Ce
r 和

G
lc

Ce
r  

—
 

—
 

M
ar

kh
am

等
20

11
;  

 
 

合
酶

3 
 

LO
H

1 、
LO

H
2 

型
, l

oh
1 

lo
h2
和

lo
h2

 lo
h3
也
无

 
含
量
无
明
显
变
化

, l
oh

1 
lo

h3
 

 
 

Te
rn

es
等

20
11

 
 

 
 

 
表
型

, l
oh

1-
2 

lo
h3

-2
致
死

 
双
突
变
体
中
长
链
鞘
脂
大
量

 
 

 
 

 
 

 
 

 
积
累

At
AC

ER
 

A
t4

g2
23

30
 

碱
性
神
经

   
   

  E
R

;  
在
根
、
茎
分
生

 
ac

er
-1
植
株
矮
小

 
ac

er
1-

1 中
C

er
积
累

, L
C

B
s  

ac
er

-1
对
盐
渍
敏
感

 
ac

er
-1
对
细
菌
易
感

 
W

u 等
20

15
 

 
 

 
酰
胺
酶

   
   

   
   

G
ol

gi
  

组
织
和
花
粉
中
高

 
 

( 特
别
是

t1
8:

0)
含
量
降
低

 
 

 
   

   
   

   
   

   
   

   c
om

pl
ex

 
表
达

, 在
成
熟
叶

 
 

 
 

片
中
表
达
较
低

At
N

C
ER

1 
A

t1
g0

73
80

 
中
性
神
经

 
ER

 
在
所
有
器
官
中

 
nc

er
1 无

明
显
缺
陷
表
型

 
nc

er
1 中

hC
er
积
累

, 其
他
鞘

 
nc

er
-1
对

M
V
敏
感

,  
—

 
Li
等

20
15

 
 

 
酰
胺
酶

 
 

表
达

 
 

脂
组
分
含
量
无
明
显
差
异

 
过
表
达
植
株
更
抗

At
TO

D
1 

A
t5

g4
62

20
 

碱
性
神
经

  
G

ol
gi

  
在
根
、
茎
、
叶
几

 
to

d-
1 角

果
较
短

, 果
荚
内

 
—

 
to

d-
1 保

卫
细
胞
对

 
—

 
C

he
n 等

20
15

 
 

酰
胺
酶

 
ap

pa
ra

tu
s 

乎
不
表
达

, 主
要

 
结
籽
率
较
低

, 花
粉
管
生

 
 

A
B

A
介
导
的
气
孔

 
 

 
 

在
花
和
果
荚
中

 
长
受
损

 
 

闭
合
不
敏
感

 
 

 
 

表
达

At
IP

C
S2

 
A

t2
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Research advances in plant sphingolipid structures, metabolisms and 
functions 
DAI Guang-Yi, WANG Ling-Yan, HUANG Li-Qun, ZHENG Ping, YAO Nan*

State Key Laboratory of Biocontrol, Guangdong Provincial Key Laboratory of Plant Resources, School of Life Sciences, 
Sun Yat-sen University, Guangzhou 510275, China 

Abstract: Sphingolipids are major structural components of plasma membrane and endomembrane system, and 
also as important bioactive molecules participated in many signaling transduction. It has been shown that sphin-
golipids play important roles in many plant developmental processes, such as programmed cell death, autopha-
gy, plant-pathogen interaction and various abiotic stress responses. Recently, many sphingolipid biosynthetic 
and catabolic enzymes have been characterized in Arabidopsis and rice. In this review, we summarized recent 
research advances in the regulation of sphingolipid metabolism and sphingolipid related gene functions during 
plant development and stress responses. 
Key words: plant sphingolipid; sphingosine; ceramide; stress
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