
第十章 逆境生理

第一节 抗性生理通论 ※

第二节 植物的抗寒性



第一节 抗性生理通论 ※

逆境（environmental stress）：对
植物产生伤害的环境，又叫胁迫。

逆境的种类

生物因素：病虫害、杂草等

理化因素：温度、水分、
辐射、化学因素、天气等

抗性（hardiness /stress resistance  ）:

植物对不良环境的适应性和抵抗力。

一、逆境与抗逆性



抗性分为两种：避逆性和耐逆性

避逆性(stress avoidance)—植物对不良环

境在时间或空间上的躲避。

Very short lifecycle in desert plants. Dormancy 

during the cool,hot, and drought conditions

耐逆性(stress tolerance)—植物处于不良环

境中，通过代谢的变化来阻止、降低、甚

至修复由逆境造成的伤害，从而保证正常

的生理活动。



二、逆境对植物生理代谢的影响※

1、细胞透性增大

使细胞的膜系统破坏，内含物外渗；膜结合
酶活性紊乱，各种代谢无序。

膜透性/相对电导率



2、水分平衡丧失

细胞脱水，植物的吸水量降低，蒸腾量
减少，但蒸腾仍大于吸水，植物萎蔫。

3、光合速率下降

气孔关闭，叶绿体受伤，光合酶失活或变
性



4、呼吸速率变化

呼吸下降—冻、热、盐、涝害

呼吸先上升再下降—冷、旱害

呼吸明显升高—病害、伤害

5、物质代谢变化

合成酶活性下降，水解酶活性增强。

淀粉、蛋白质等大分子化合物降解为
可溶性糖、肽及氨基酸等物质。



（一）逆境蛋白与抗逆性

在逆境条件下，植物的基因表达发生改变，

关闭一些正常表达的基因，启动一些与逆
境相适应的基因，诱导新蛋白质和酶的形
成，这些诱导产生的蛋白统称为逆境蛋白
（ stress protein ）。

1、热激蛋白（heat shock protein ，HSP）：

在高于植物正常生长温度（10~15℃）
刺激下诱导合成的蛋白质。

HSP家族中很大一部分属于侣伴蛋白。

三、植物对逆境的适应 ※



HSP在抗热性中的作用：

（1）维持蛋白质空间构象和生物活性

（2）与一些酶结合成复合体，使酶的热
失活温度明显提高。

植物对热激反应非常迅速，热激处理

3~5min就发现HSP mRNA含量增加，

20min可检测到新合成的HSP。





2、低温诱导蛋白

(low-temperature-induced protein)

植物经一段时间的低温处理后诱导合
成的一些特异性的新蛋白质。如抗冻
蛋白（antifreeze protein)等。

附着冰晶表明，抑
制冰晶变大

防止霜冻、人体器
官移植，食品



3、盐胁迫蛋白salt -stress protein

盐渍下诱导的一些逆境蛋白。它的产生
有利于降低细胞的渗透势和防止细胞脱
水，有助于提高植物对盐的抗性。

4、病程相关蛋白 pathogenesis-
related proteins,PRs

植物受到病原菌侵染后合成的一种或
多种蛋白质。PRS在植物体内的积累与植
物局部诱导抗性或系统诱导抗性有关。



（二）活性氧与抗逆性

活性氧active oxygen, Reactive oxygen 

species (ROS)：指性质极为活泼、氧化能力
很强的含氧物的总称。

超氧阴离子自由基（O2·
-）

羟基自由基（·OH）

过氧化氢（H2O2）

单线态氧（1O2）。

在正常情况下，细胞内自由基的产生和

清除处于动态平衡状态，自由基水平很低，
不会伤害细胞。当植物受到逆境胁迫时，平
衡被打破，自由基积累过多，伤害细胞



ROS  production under stress



活性氧对植物的伤害:

（1）细胞结构和功能受损 如线粒体
破坏、氧化磷酸化解偶联,细胞色素氧化酶
活性下降等。

（2）诱发膜脂过氧化作用

膜脂过氧化：形成许多有害的过氧化
产物－如丙二醛。

（3）损伤生物大分子

破坏核酸、蛋白质等生物大分子，并
能使多种酶失活。



植物体内清除活性氧的抗氧化防御
系统：

（1）保护酶体系

A、 超氧化物歧化酶（SOD）

2O2
. - + 2H+ SOD H2O2 + O2

线粒体内膜呼吸链是植物体内产
生超氧阴离子自由基的重要来源。



B、过氧化氢酶( catalase CAT）

负责过氧化体中H2O2的清除

H2O2+H2O2 2H2O+O2



C、过氧化物酶(peroxidase, POD）

催化H2O2氧化还原性物质而清除H2O2

H2O2+R(OH)2 2H2O+RO2

抗坏血酸－谷胱甘肽循环



Antioxidant defense system pathways in plant cells



（2）抗氧化物质（非酶促体系）

抗坏血酸（Asb）、还原型谷胱甘肽
（GSH）、维生素E（VE）、类胡萝卜素
（Car）、巯基乙醇（MSH）、甘露醇、
COA、COQ、Cytf 等。

（三）渗透调节与抗逆性

渗透调节：胁迫条件下，细胞主动累

积渗透调节物质，降低渗透势，提高细胞
保水力，适应逆境胁迫的现象。



1、渗透调节物质的种类

（1）无机离子

K+、Na+、Ca2+、Mg2+、Cl-、
NO3

-、SO4
2-

无机离子进入细胞后，主要累积

在液泡中，因此无机离子主要作为
液泡的渗透调节物质。



A、脯氨酸

逆境下，脯氨酸主要累积在细胞质中，故
称细胞质渗透调节物质。

脯氨酸在抗逆中的作用：

a、作为渗透物质，保持原生质与环境的

渗透平衡，防止失水

b、脯氨酸与蛋白质结合能增强蛋白质的

水合作用、可溶性和减少可溶性蛋白质的沉淀，

保护生物大分子结构和功能的稳定

（2）有机溶质



B、甜菜碱（N—甲基代氨基酸）

甜菜碱在抗逆中具有渗透调节
和稳定生物大分子的作用。

C、可溶性糖和游离氨基酸

可溶性糖主要有蔗糖、葡萄糖、

果糖、半乳糖和海藻糖等。游离氨
基酸包括脯氨酸在内的氨基酸和酰
胺。



表1-2 植物中主要的有机渗透调节分子

甜菜碱

海藻糖



（四）脱落酸与抗逆性

在低温、高温、干旱和盐害等胁迫下，
体内ABA含量大幅度升高, ABA 被称为胁
迫激素。



（2）减少自由基对膜的伤害

经ABA处理后，会延缓SOD和过

氧化氢酶等活性的下降，阻止体内自

由基的过氧化作用，降低丙二醛等有

毒物质的积累，使质膜受到保护。

外施ABA提高抗逆性的原因：

（1）提高膜脂的不饱和度



（4）减少水分丧失

ABA处理后，可促进气孔关闭，

蒸腾减弱，减少水分丧失，还可提高

根对水分的吸收和输导，防止水分亏

缺，提高抗旱、抗寒、抗冷和抗盐的

能力。

（3）改变体内代谢
外施ABA，可使植物体增加脯氨酸、

可溶性糖和可溶性蛋白质等的含量，从
而使植物产生抗逆能力。



交叉适应cross adaptation ：植物
经历了某种逆境后，能提高对另一些
逆境的抵抗能力，这种对不良环境间
的相互适应作用称为交叉适应。

ABA在交叉适应中的作用

交叉适应的作用物质：ABA、乙烯、逆
境蛋白、渗透调节物质





Heat treatments



第二节 植物的抗寒性

低温对植物的危害，按低温程度和受害情
况可分为冻害和冷害。

冻害(freezing injury) ：零下低温对植物造
成的伤害。

冷害(chilling injury) ：零上低温对植物造成
的伤害。

一、冻害的生理

（一）冻害的类型：

细胞间结冰与细胞内结冰



无冻害

冻害



1、细胞间隙结冰伤害—温度缓慢
下降

胞间结冰对植物伤害的原因：

（1）原生质过度脱水、蛋白质分子
破坏、原生质凝固变性.

（2）机械损伤

（3）融冰伤害

Freezing

ice



2、细胞内结冰伤害—温度迅速下降

细胞内冰晶的形成会对生物膜、细

胞器和基质的结构造成不可逆的机械
伤害→代谢紊乱，细胞死亡。

（二）冻害的机制

1、膜伤害假说

结冰伤害后，膜选择性透性丧失。

（1）胞内的电解质和非电解质大量
外渗。



2、巯基假说：蛋白质被损伤

（2）膜脂相变使得一部分与膜结
合的酶游离而失活，引起代谢紊乱

细胞质脱水结冰时，蛋白质分子
相互靠近 相邻的-SH形成-S-S-

解冻时蛋白质吸水膨胀，氢键
断裂， -S-S- 保留 蛋白质天然
结构破坏 引起细胞伤害和死亡



S S

S S

SH
SH

SH
SH

未结冻

S S

S S

结冻
解冻

硫 氢 基 假 说

（sulfhydryl group hypothesis
）



抗寒锻炼：植物在冬季来临之前，

随着气温的降低，体内发生了一系列的

适应低温的生理生化变化，抗寒力逐渐

加强，这种提高抗寒力的过程称为~。

经抗寒锻炼植物发生适应性变化：

1、含水量降低，束缚水的相对含量
增高

2、呼吸减弱

（三）低温下植物的适应性变化





3、ABA含量增加，生长停止，进
入休眠

4、保护物质积累

淀粉转变为可溶性糖（葡萄糖、
蔗糖），降低冰点。

脂肪— 集中在细胞质表层，水分

不易透过，代谢降低，细胞内不易结
冰，也能防止细胞脱水。

5、低温诱导蛋白形成



西山红叶好，霜重色愈浓



二、冷害的生理

（一）冷害引起的生理生化变化

1、胞质环流减慢或停止

2、光合作用减弱—Chl合成受阻，各种
光合酶活性受抑。

3、呼吸代谢失调—大起大落

4、水分平衡失调—根呼吸弱，供能不

足，根活力及吸水能力显著下降，失水大于
吸水→植株干枯。



（二）冷害的机制

冷害对植物的伤害大致分为两步：

第一步是膜脂相变

第二步是由于膜损坏而引起代谢紊乱，
严重时导致死亡。

膜脂相变：

液晶相 低温 凝胶相



膜脂相变：

液相 高温 液晶相 低温 凝胶相

膜脂相变会导致原生质流动停止

，膜结合酶活性降低，膜透性增大，

物质交换平衡破坏，代谢紊乱，有毒

物质积累，细胞受损。





试验证实，膜脂碳链越短，不饱和键数

目越多，不饱和脂肪酸越多，固化温度越

低，抗冷性越强。

膜脂不饱和脂肪酸直接增大膜的流动性，

，同时也直接影响膜结合酶的活性

诱导去饱和酶（desaturase), 增加不饱

和脂肪酸含量






