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　　摘要：低温胁迫是作物栽培过程中常见的非生物胁迫之一，其严重影响植物生长、发育及作物产量。近年来，随着
极端低温天气的频繁出现，番茄作为冷敏感作物，在栽培过程中经常遭受低温胁迫，进而影响其果实品质和产量等。

植物遭受低温后会产生多种生理生化反应，并激活一系列复杂而又精准的调控机制来响应低温胁迫。因此，深入了解

低温胁迫条件下番茄生命活动规律对抗冷性调控具有十分重要的意义。近年来，番茄中应对冷胁迫反应的生理生化

机制以及参与冷胁迫反应转录网络的转录因子和调节因子被逐渐解析。本研究结合前人结果，从生长发育、渗透调

节、抗氧化系统以及分子机制等多个层面对番茄响应低温胁迫途径进行归纳总结，以期为番茄耐冷性种质资源的筛选

以及育种提供重要的理论依据。
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　　低温是作物栽培过程中常见的一种非生物逆
境胁迫［１］。番茄是典型的冷敏感性作物，生长发育

的各个阶段均可能受到低温损伤（图１）。当生长环
境温度低于１０℃时，番茄生长受阻，进而导致番茄
发育减慢，产量下降，营养品质显著降低等，从而给

番茄生产造成巨大的损失［２－３］。因此，研究番茄耐

低温的生理及分子机制对实际生产具有重要的理

论价值。多年来，研究者通过植物生理学、分子生

物学以及遗传学等方法对番茄响应低温胁迫的应

答机制进行了大量的研究，从不同角度阐述番茄响

应低温逆境的生理及分子机制，为番茄耐低温种质

资源筛选和新品种选育提供理论依据。

１　低温对番茄生长发育的影响

１．１　低温对番茄种子萌发的影响
种子萌发阶段是植物生长过程中对环境温度

最为敏感的阶段之一［４］。不同作物发芽所需的温

度不同，番茄种子萌发最适温度为２０～２８℃，当温
度降至 １５℃时，种子萌发受到影响，当温度降至

１０℃ 或更低时，发芽率大幅降低，且温度越低下降
幅度越显著［５］。

种子萌发是一个复杂的生理和生化过程，是常

伴随着脂肪酶、淀粉酶（ＡＭＳ）和蛋白酶等多种酶参
与的酶促反应。其中，α－ＡＭＳ和β－ＧＡＬ（β－半乳
糖苷酶）是种子萌发过程中重要的水解酶，可诱导

机体水解淀粉等，为种子萌发提供所需能量［６］。温

度是酶促反应的关键因素，低温抑制酶活性，影响

胚乳内贮存物质的降解与转化，进而影响种子萌

发［７］。Ｚｈａｎｇ等研究发现，冷胁迫导致番茄种子中
淀粉合成相关基因表达发生显著改变，α－ＡＭＳ和
β－ＧＡＬ的含量下降，从而降低种子的萌发率和萌
发速度［８］。

种子萌发受多种激素调控，其中，赤霉素

（ｇｉｂｂｅｒｅｌｌｉｎ，ＧＡ）促进种子萌发，脱落酸（ａｂｓｃｉｓｉｃ
ａｃｉｄ，ＡＢＡ）诱导并维持种子休眠［９］。冷胁迫下，番

茄种子内的 ＡＢＡ和 ＧＡ合成基因表达量发生显著
改变，导致ＡＢＡ大量积累，ＧＡ３合成减少，从而降低
番茄种子的萌发率和萌发速度［８］。另外，番茄中蛋

白激酶ＭＡＰＫ１１的表达同种子的萌发温度密切相
关，在１５℃亚低温时，ＭＡＰＫ１１的ＲＮＡｉ转基因株系
种子萌发效率最高，研究发现 ＭＡＰＫ１１正向调控
ＡＢＡ的合成，从而负调控种子的萌发［１０］。Ｓｏｎｇ等
对１７７份番茄材料进行低温种子发芽试验，发现
ＳｌＡＣＲ１１Ａ的２个等位基因在单核苷酸多态性上存
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在差异，其中，一个等位基因 ＳｌＡＣＲ１１ＡＧ在耐寒番
茄植株中显著富集，推测其与番茄响应低温胁迫密

切相关［１１］。

１．２　低温对番茄营养生长的影响
番茄作为喜温性蔬菜，其最适生长温度为２０～

２５℃，生长下限温度为６℃，当环境温度低于６℃时，
植株难以抵御低温而严重受损，无法继续生长［１２］。

低温对番茄营养生长时期的影响表现在多方面。

温度对根系的生长发育和形态建成有明显影

响，研究发现低温胁迫影响植株水分运输，引发生

理干旱，导致根压、水分传导系数及质膜上相关酶

活性降低，从而使植株生长率下降［１３］。此外，樊怀

福等研究发现，与适温下的番茄植株相比，１０℃低
温下生长的番茄株高、茎粗、叶长、叶宽及根茎叶的

鲜重均降低，植株生长明显受到抑制［２］。王丽娟等

夜间６℃处理番茄植株，发现其总干物质的积累、株
高和株幅显著下降［１４］。与野生型番茄相比，低温胁

迫对过表达 ＳｌＣＯＲ４１３ＩＭ１幼苗的生长抑制较轻，对
反义系幼苗的生长抑制较严重，同时，野生型番茄

的鲜重、叶绿素含量和茎高显著低于过表达株系，

但显著高于反义系。因此，对 ＳｌＣＯＲ４１３ＩＭ１的抑制
增加了番茄的低温敏感性［１５］。ＳｈＰＰ２－１负调控番
茄植株耐冷性，４℃胁迫下，ＳｈＰＰ２－１过表达植株
叶片发生严重萎蔫，而 ＲＮＡｉ株系的萎蔫程度
较轻［１１］。

总之，低温胁迫下植物最明显的表现是其生长

受到抑制，低温会导致番茄的相对生长速率降低，

植株变矮，根长及根表面积显著减小，叶面积变小，

严重时会出现叶片褐化萎焉，组织变软，生长点坏

死，最终引起植株死亡。

１．３　低温对番茄生殖生长的影响
低温胁迫是引起番茄落花落果的重要原因之

一。研究表明，番茄苗期遭受低温胁迫会影响生殖

生长，导致开花期推迟，始花节位提高［１２］。冷胁迫

导致花器官脱落，花粉活力和花粉发芽率显著降

低，坐果率降低，最终造成品质和产量下降，经济效

益明显降低［１６］。Ｐａｎ等发现，ＳｌＰＩＦ４敲除突变体通
过降低绒毡层温度敏感性来增强花粉的耐寒性，而

过表达 ＳｌＰＩＦ４通过改变绒隔层的发育使花粉败
育［１７］。低温下番茄红素合成酶相关基因 ＰＳＹ１和
ＰＳＹ２的转录受阻，导致番茄红素合成与积累减少，
影响果实着色［１８］。另外，在番茄花芽分化过程中，

低夜温降低ＳｌＧＡ２ｏｘ基因的表达，导致 ＧＡ１和 ＧＡ４
的积累，从而增加了番茄的室数和果实畸形率［１９］。

生产上发现番茄开花前遭遇低温容易引起畸

形果。最新研究揭示，低温诱导畸形果发生的敏感

时期为花发育后期的干细胞终止阶段，低温通过影

响番茄花分生组织中 ＧＡ和 ＡＢＡ含量的动态变化
直接诱导共质体途径中胼胝质（ｃａｌｌｏｓｅ）积累，从而
破坏ＷＵＳ的细胞间运动，影响ＳｌＣＬＶ３和ＴＡＧ１的反
馈激活，导致果实畸形，心皮和小室增加［２０］。

２　番茄响应低温胁迫的生理生化机制

２．１　生物膜系统在耐冷性中的作用
当植物遭受低温胁迫时，生物膜最先受到破

坏。因此，生物膜的流动性和完整性与植物的耐冷
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性密切相关。先前报道，低温胁迫下生物膜发生膜

脂相变，导致电解质外渗，有害物质积累，膜上酶活

性降低，引起细胞代谢紊乱，最终使细胞受损或死

亡。丙二醛（ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）和相对电解质
泄漏量（ｒｅｌａｔｉｖｅｅｌｅｃｔｒｏｌｙｔｅｌｅａｋａｇｅ，ＲＥＬ）是植物应激
引起的氧化损伤和电解质渗漏的生理指标，可指示

膜损伤程度［１５］。低温胁迫下，ＳｈＰＰ２－１过表达植株
的ＭＤＡ和ＲＥＬ含量显著高于野生型，ＳｈＰＰ２－１通
过加剧对细胞膜的损伤来降低番茄的耐寒性［１１］。

植物可通过改变膜成分（如细胞骨架重建、相

变化）来增强耐寒性。当前普遍认为低温下膜脂不

饱和脂肪酸含量越高，膜脂的相变温度越低，膜的

稳定性就越好。王孝宣等证实，８℃低温下不同番
茄品种的低温抗性与饱和脂肪酸含量呈负相关，与

不饱和脂肪酸含量和脂肪酸的不饱和指数呈显著

正相关［２１］。Ｓａｋａｍｏｔｏ等报道，适当低温处理可提高
脂肪酸脱饱和酶的活性，改变脂肪酸成分，降低膜

脂饱和度，增强生物膜在低温下的流动性和稳

定性［２２］。

２．２　渗透调节物质在耐冷性中的作用
渗透调节是植株通过积累各种有机和无机物

来提高胞内溶质浓度，降低渗透势，维持膨压，进而

抵御逆境的一种适应性机制［２３］。当低温来临，番茄

植株可通过积累可溶性糖、脯氨酸（Ｐｒｏ）、可溶性蛋
白、甜菜碱和无机离子等含量，增加其在细胞中的

浓度，提高原生质保水能力，缓解冷胁迫引起的细

胞间生化损伤，从而增强番茄的耐冷性。

可溶性蛋白的高度亲水性可在低温脱水过程

中提高细胞的脱水忍耐性，从而增强细胞的保护

力［２４］。甜菜碱可通过对植物光系统的保护作用来

提高植株的低温抗性［２５］。Ｓｌｃｂｆ１突变体株系的 Ｐｒｏ
和蛋白质含量较低而过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）含量较高，导
致耐冷性显著降低［２６］。ＳｌＭＹＢ１０２过表达可通过增
强 ＣＢＦ和 Ｐｒｏ合成途径来提高番茄植物的抗寒
性［２７］。与野生型和 ＳｌＭＡＰＫ３突变体植株相比，
ＳｌＭＡＰＫ３过表达植株通过增加 Ｐｒｏ含量，降低 ＲＥＬ
来调控番茄采后果实的抗寒性［２８］。另外，一些盐离

子的浓度调节，如氮素的硝铵比、钾离子浓度等，会

对番茄细胞的渗透调节、抗氧化酶活性产生影响，

可在一定程度上提高番茄的抗冷性。

２．３　抗氧化系统在耐冷性中的作用
活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）被认为是

对细胞至关重要的物质，一方面可作为信号分子在

植物生长发育和响应逆境胁迫中发挥作用，另一方

面 ＲＯＳ失衡会导致脂质、核酸和蛋白质的氧化损
伤，从而损害细胞的正常生理功能［２９］。叶绿体是植

物体ＲＯＳ产生的主要场所之一，低温胁迫损坏光合
电子传递链，导致大量过剩光能传递给氧分子产生

ＲＯＳ，因不能被及时清除而大量累积［３０］。氧分子获

得不同数目的电子可产生不同的 ＲＯＳ：超氧阴离子
（Ｏ－２·）、单线态氧（

１Ｏ２）、羟自由基（·ＯＨ）以及
Ｈ２Ｏ２等，且不同形态的ＲＯＳ可相互转换。

为减轻 ＲＯＳ造成的伤害，植物建立了 ＲＯＳ清
除机制以应对氧化应激，进而提高植株抗逆性。

ＲＯＳ清除系统分为酶促体系和非酶促体系２个部
分。其中，酶促体系主要有超氧化物歧化酶

（ＳＯＤ）、过氧化物酶（ＰＯＤ）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）、抗
坏血酸过氧化物酶（ＡＰＸ）、谷胱甘肽过氧化物酶
（ＧＰＸ）等，对提高植物抗逆性具有极其重要的作
用。ＣＡＴ是植物体内的酶类清除剂，当体内 Ｈ２Ｏ２
积累，ＣＡＴ可被ＡＢＡ和Ｈ２Ｏ２调控激活，将 Ｈ２Ｏ２催
化分解为Ｈ２Ｏ和Ｏ２，从而减轻植株的氧化损伤

［３１］。

ＳＯＤ可将体内 Ｏ－２·转化成 Ｈ２Ｏ２，并由 ＣＡＴ分解，
是植物抗氧化酶系统的重要成员。ＰＯＤ是植物体
的氧化还原酶，能消除 Ｈ２Ｏ２和酚、胺类毒性

［３２］。

ＧＰＸ以邻甲氧基苯酚为电子供体可将 Ｈ２Ｏ２分解，
ＡＰＸ以抗坏血酸（ＡｓＡ）为电子供体将 Ｈ２Ｏ２还原为
Ｈ２Ｏ，是叶绿体中的关键抗氧化酶

［３０］。姜述君等研

究指出，高温和低温锻炼可能通过提高ＳＯＤ等抗氧
化酶活性来提高番茄幼苗的低温抗性［３３］。ＳｌＧＲＡＳ４
通过增强 ＰＯＤ、ＧＰＸ、ＡＰＸ等抗氧化酶基因的转录
水平来增强番茄耐冷性［３４］。敲除 ＳｌＭＡＰＫ３会抑制
抗氧化酶 ＡＰＸ、ＰＯＤ、ＳＯＤ和 ＣＡＴ的活性，诱导
Ｈ２Ｏ２积累，降低番茄果实的耐寒性

［３５］。茉莉酸甲

酯（ｍｅｔｈｙｌｊａｓｍｏｎａｔｅ，ＭｅＪＡ）和ＧＡ３也曾被报道通过
提高ＣＡＴ活性来增强番茄果实的耐寒性。

非酶促体系主要包括：ＡｓＡ、类黄酮、谷胱甘肽
（ＧＳＨ）、α－生育酚、类胡萝卜素、维生素 Ｃ等抗氧
化物质。ＡｓＡ广泛存在于植物的各部位，在 ＡｓＡ－
ＧＳＨ循环中可将Ｈ２Ｏ２还原为Ｈ２Ｏ。ＧＳＨ在植物中
含量丰富，不需要酶的参与可直接还原Ｏ－２·、·ＯＨ
及Ｈ２Ｏ２，也可作为酶的底物，通过ＡｓＡ－ＧＳＨ循环、
ＧＲＸ等酶促反应清除 Ｈ２Ｏ２

［３０］。因此，ＡｓＡ和 ＧＳＨ
在植物防御系统中发挥着重要作用。α－生育酚主
要存在于叶绿体中，可以使 １Ｏ２和·ＯＨ失活，也可
以与多元不饱和脂酰基结合，稳定膜脂结构［３６］。黄
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酮醇是一种重要的类黄酮化合物，具有高抗氧化活

性，可以替代或与 ＡｓＡ协同发挥作用，有效清除低
温胁迫产生的 ＲＯＳ。番茄植株中 ＳｌＩＣＥ１通过调控
β－胡萝卜素、番茄红素、ＡｓＡ、ＧＳＨ等抗氧化剂的积
累来增强植株的抗氧化活性和耐寒性［３７－３８］。ＭｅＪＡ
可促进冷胁迫下番茄ＡｓＡ－ＧＳＨ循环，从而抑制番茄
果实中Ｈ２Ｏ２和Ｏ

－
２·的积累，增强果实耐寒性

［３９］。

２．４　叶绿体在耐冷性中的作用
叶绿体是光合作用的主要场所，光合作用是唯

一没有接近作物生物学极限产量的决定因素，增强

光合效率对提高作物产量至关重要。然而，低温胁

迫会造成叶绿体形态结构受损，叶绿素含量下降，

同时还会降低叶绿素荧光参数，影响 ＣＯ２的同化、
光合产物的转运与分配及破坏电子传递链、光系统

（ＰＳⅠ和ＰＳⅡ）等从而使番茄植株光合作用受阻，光
合速率下降［４０］。李先文等报道，冷胁迫下耐冷植物

通过保持叶绿体中Ｈ＋－ＡＴＰａｓｅ的活性来保证ＡＴＰ
供应，从而维持叶绿体的正常运行，另一方面 ＰＳⅠ
和ＰＳⅡ组成物质在低温下加快合成，保证电子传递
的顺利进行，从而提高植物对低温的适应性［４１］。

叶绿体脂肪酸去饱和酶ＦＡＤ７普遍参与植物类
囊体膜流动性的温度依赖性重塑，低温下 ＦＡＤ７催
化二烯脂肪酸（１６∶２和１８∶２）转化为三烯脂肪酸
（１６∶３和１８∶３），增强植物的抗寒性。研究发现，
甜菜碱可通过诱导 ＦＡＤ７和脂氧合酶基因 ＬＯＸ的
表达在低温下保护番茄植株［４２］。番茄叶绿体醛缩

酶基因ＳｌＦＢＡ４在 Ｃａｌｖｉｎ－Ｂｅｎｓｏｎ循环中发挥重要
作用，冷胁迫下过表达ＳｌＦＢＡ４增加净光合速率和酶
活性，降低ＭＤＡ含量，促进植株生长并增强低温抗
性［４３］。ＳｌＣＯＲ４１３ＩＭ１过表达减轻了冷诱导下番茄
叶绿体膜损伤和ＰＳⅡ光抑制，保持了叶绿体超微结
构的相对完整性和高的光合能力［１５］。

３　番茄响应低温胁迫的分子机制

植物对非生物胁迫的分子适应主要基于基因

转录活性的修饰和蛋白质 －蛋白质相互作用的改
变。为了适应低温等极端环境，植物逐渐形成一套

精密而又复杂的机制来抵御逆境胁迫。低温胁迫

可由细胞膜、钙离子通道和 ＣＯＬＤ１（耐寒性差异１）
蛋白等冷传感器感知，然后被转导引起下游的信号

反应［４４］。近年来，关于番茄响应低温胁迫的机理研

究取得了极大进展，ＩＣＥ１－ＣＢＦ／ＤＲＥＢ级联是目前
研究最充分的冷应激反应调控途径。根据是否有

ＣＢＦ的参与，将低温信号通路分为两大类：ＣＢＦ途
径和非ＣＢＦ途径。
３．１　ＣＢＦ途径

ＣＢＦ属于 ＡＰ２／ＥＲＦ类家族，也被称为 ＤＲＥＢ，
ＤＲＥＢ亚家族转录因子可通过结合 ＣＯＲ基因启动
子中的 ＣＲＴ／ＤＲＥ元件调控其表达，在冷应激中起
着关键作用［４５］。番茄中共有 ３个 ＣＢＦ基因
（ＳｌＣＢＦ１、ＳｌＣＢＦ２和ＳｌＣＢＦ３），三者蛋白质的同源性
达７０％～８４％，然而，仅 ＳｌＣＢＦ１受低温诱导表达。
番茄中ＳｌＣＢＦ１的表达量变化与拟南芥相似，ＣＢＦ１
在１５ｍｉｎ内被迅速诱导表达，并在３ｈ内达到最大
水平。在番茄中过表达 ＳｌＣＢＦ１和 ＡｔＣＢＦ３发现，
ＡｔＣＢＦ３过表达植株中 ＣＢＦ冷应答通路的下游成员
ｃＬＥＲ１Ｐ６、ｃＬＥＲ１７Ｃ１１、ｃＬＥＴ１３Ｎ１９和 ｃＳｌＲ１Ｅ１３的表
达量是野生型的２．５倍以上［４６］。Ｌｉ等对番茄Ｓｌｃｂｆ１
突变体进行低温处理，发现缺失突变体耐冷性显著

降低［２６］。

植物中存在完整的 ＣＢＦ表达调控机制，
ＩＣＥ１／ａ、ＭＹＢ１５、ＥＩＮ３、ＣＣＡ１、ＰＩＦ４、ＮＡＣ１、ＢＺＲ１和
ＥＲＦ１５等关键转录调节因子在 ＣＢＦ转录水平上通
过协同或拮抗的作用形成了精密细致的调控网络，

由表１可知，其中，ＩＣＥｓ－ＣＢＦｓ－ＣＯＲｓ途径在冷响
应中 起 着 关 键 作 用［４７］。ＩＣＥ（ｉｎｄｕｃｅｒｏｆＣＢＦ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ）位于 ＣＢＦ上游，被认为是调控 ＣＢＦ表达
最重要的转录因子，其在转录后可经ＨＯＳ１泛素化、
ＯＳＴ１磷酸化等修饰后降低或者增强其稳定性，从而
驱动ＣＢＦ表达，影响植株耐寒性［３４］。Ｌｉｎ等研究发
现，ＩＣＥ１可直接结合 ＣＢＦ１、ＢＢＸ１７和 ＰＲ１的启动
子，低温下过表达 ＣＡＬＭＯＤＵＬＩＮ６（ＣａＭ６）可抑制
ＩＣＥ１的转录活性来抑制 ＣＢＦ１、ＢＢＸ１７和 ＰＲ１的表
达，从而减弱番茄植株的耐冷性［４８］。冷胁迫下，过

表达ＳｌＩＣＥ１，番茄中ＳｌＣＢＦ１和ＳｌＤＲＣｉ７等冷响应基
因表达量显著上调，并通过积累β－胡萝卜素和ＡｓＡ
等抗氧化剂来增强耐寒性，而ｉｃｅ１突变体则表现对低
温敏感，ＣＢＦ１的表达量明显受到抑制，叶片枯萎程度
显著增加，并具有高的 ＲＥＬ和低的 Ｆｖ／Ｆｍ

［３７－３８，４８］。

Ｆｅｎｇ等在番茄中分离出含 ｂＨＬＨ功能域的 ＳｌＩＣＥ１ａ
转录因子，ＳｌＩＣＥ１ａ过表达烟草增强了 ＣＢＦ及其靶
基因的诱导，植株耐寒性显著增强［４９］。

随着研究的深入，ＣＢＦ调控途径不断被完善。
Ｍａ等发现，过表达 ＳｌＮＡＣ１可通过维持光系统Ⅱ和
最大光化学效率及上调ＣＢＦ１的表达来增加番茄植
物的耐寒性［５０］。低温下ＺＡＴ１２通过调控 ＣＢＦ的表
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达来调控番茄耐冷性［５１］。冷胁迫下 ＳｌＭＹＢ１５可直
接与 ＣＢＦｓ启动子结合并调控其转录，从而增强其
耐寒性，而 ＨＹ５又可以通过 ＭＹＢ１５直接或间接地
调控ＣＢＦｓ的转录，响应低温胁迫［５２］。低温诱导下

ＰＩＦ４通过上调ＣＢＦ１和 ＧＡＩ４的表达来增强番茄的
低温抗性，而当ＧＡＩ４积累过多时又会抑制 ＰＩＦ４表
达［５３］。油菜素内酯可通过 ＢＺＲ１调控 ＣＢＦ１／３和
ＲＢＯＨ１基因的表达来提高番茄植株的耐寒性［５４］。

ＳｌＭＹＣ２在番茄果实耐寒过程中参与调控 ＭｅＪＡ介
导的ＡｓＡ－ＧＳＨ循环和ＳｌＩＣＥ－ＳｌＣＢＦ－ＳｌＣＯＲ信号
通路来增强其低温抗性［３９］。低温显著诱导 ＥＲＦ１５
基因表达，通过调控 ＣＢＦ１、ＷＲＫＹ６、ＳＡＧ２１ｌｉｋｅ的转
录表达来增强番茄耐寒性［５５］。乙烯不敏感突变体

（Ｎｒ）果实中内源 ＡＢＡ、ＭｅＪＡ、ＧＡ３含量下降，冷诱
导下 Ｎｒ果实中 ＳｌＣＢＦ１表达水平降低，Ｈ２Ｏ２和
Ｏ－２· 水平显著升高，加剧了冷藏过程中的细胞损
伤，降低了番茄果实的耐寒性［５６］。最近报道，

ＳｌＭＡＰＫ３正向调节采后番茄果实的乙烯（ｅｔｈｙｌｅｎｅ，
ＥＴ）产量并参与 ＥＴ介导的耐寒性，研究发现
ＳｌＭＡＰＫ３敲除突变体降低了ＥＴ含量、ＡＣＣ含量、抗
氧化酶和ＡＣＳ活性，同时抑制 ＳｌＩＣＥ１和 ＳｌＣＢＦ１的
表达，而ＳｌＭＡＰＫ３过表达则通过增加Ｐｒｏ含量，降低
ＲＥＬ来增强番茄果实的抗寒性［２８，３５］。阿魏酸（ＦＡ）
在番茄果实中通过以 ＭＡＰＫ３依赖性方式上调 ＣＢＦ
途径的基因表达从而对低温胁迫产生积极抗性［３５］。

进一步研究发现，ＳｌＮＰＲ１可通过减轻氧化损伤和影
响ＦＡ的合成来调节番茄植株的低温抗逆性［５７］。

表１　番茄ＣＢＦ途径中的蛋白质功能

命名 蛋白质特性 直接靶基因
对耐冷性的影响

（正／负调控）
参考

文献

ＩＣＥ１ 转录因子 ＣＢＦ１、ＢＢＸ１７、ＰＲ１ 正调控 ［４８］

ＣａＭ６ 转录因子 ＩＣＥ１ 负调控 ［４８］

ＩＣＥ１ａ 转录因子 ＣＢＦ１／ＣＢＦ３ 正调控 ［４９］

ＺＡＴ１２ 转录因子 ＣＢＦ１ 负调控 ［５１］

ＧＲＡＳ４ 转录因子 ＣＢＦ１／ＣＢＦ２／ＣＢＦ３ 正调控 ［３４］

ＭＹＢ１５ 转录因子 ＣＢＦ１／ＣＢＦ２／ＣＢＦ３ 正调控 ［５２］

ＨＹ５ 转录因子 ＣＢＦ１／ＣＢＦ２／ＣＢＦ３ 正调控 ［５２］

ＰＩＦ４ 转录因子 ＣＢＦ１、ＧＡＩ４ 正调控 ［５３］

ＧＡＩ４ 转录因子 ＰＩＦ４ 负调控 ［５３］

ＢＺＲ１ 转录因子 ＣＢＦ１／ＣＢＦ３ 正调控 ［５４］

ＥＲＦ１５ 转录因子 ＣＢＦ１、ＷＲＫＹ６、ＳＡＧ２１ｌｉｋｅ 正调控 ［５５］

３．２　非ＣＢＦ途径
研究发现，在 ｃｂｊ１－３突变体中仅１０％左右的

ＣＯＲ基因表达受到了影响，所以大多植物响应冷胁
迫途径可能不依赖于 ＣＢＦ［５８］。比较２种抗冻性不
同的番茄基因型的低温转录组数据发现，一些转录

因子，如 ＺＡＴ１０等可独立于 ＣＢＦ调控下游的 ＣＯＲ
基因［５１］。此外，已有许多研究表明植物激素在冷害

响应中发挥着重要作用。

ＡＢＡ信号通路是植物抗冷研究较深入的非
ＣＢＦ信号途径。目前，已经发现许多参与低温抗性
的ＣＯＲ基因也参与 ＡＢＡ的合成，如 ＲＤ２９Ａ、ＲＤ２２
和Ｐ５ＣＳ等，且它们均含有ＡＢＡ响应元件［５９］。在低

温锻炼过程中，Ｃａ２＋依赖蛋白激酶 ＣＰＫ２７通过
ＲＯＳ、ＮＯ和 ＭＰＫ级联信号之间相互应答激活依赖
于ＡＢＡ的途径来提高番茄的耐冷性［６０］。越来越多

研究表明，ＥＴ信号通路在调控低温抗性中也起着重
要作用，番茄 ＥＲＦ蛋白 ＴＥＲＦ２增强了转基因烟草
和番茄植物的耐冷性，乙烯响应因子 ＳｌＥＲＦ．Ｂ８触
发茉莉酸（ｊａｓｍｏｎｉｃａｃｉｄ，ＪＡ）生物合成以促进番茄
的耐寒性［６１－６２］。Ｓｌ－ｍｉＲ１６４ａ－ＮＡＭ３模块直接调
控ＳｌＡＣＳ１Ａ、ＳｌＡＣＳ１Ｂ、ＳｌＡＣＯ１和 ＳｌＡＣＯ４的表达，诱
导ＥＴ合成，从而赋予番茄植株抗寒性［６３］。最新研

究报道，水杨酸可通过由 ＥＩＮ３家族成员 ＳｌＥＩＬ２和
ＳｌＥＩＬ７介导的低温胁迫下调节番茄的２条光系统Ⅱ
保护途径：光保护伴侣蛋白ＨＳＰ２１的表达和ＡｓＡ的
积累来增强番茄植株的耐寒性［６４］。ＧＡ３和ＳＡ也可
协同作用控制番茄果实的耐寒性。

低温胁迫促进 ＪＡ和褪黑素（ｍｅｌａｔｏｎｉｎ，ＭＴ）的
积累，并通过ＭＹＣ２激活 ＳｌＳＮＡＴ和 ＳｌＡＭＳＴ表达增
加 ＭＴ的生物合成，从而增强番茄植株的低温抗
性［６５－６６］。ＳｌＧＲＡＳ４途径，是一种新的冷响应途径，
ＳｌＧＲＡＳ４可形成激活自身表达的同源二聚体，直接
调控ＰＯＤ、Ｃａｌｍｏｄｕｌｉｎ、Ｒｕｂｉｓｃｏ等参与抗氧化、钙信
号传导和光合作用能力的靶基因的表达来提高番

茄耐冷性，另外，ＳｌＧＲＡＳ４也可以直接与 ＣＢＦ的启
动子结合调控其表达来增强耐冷性［３４］。Ｌｉ等发现，
冷驯化番茄植株可通过谷氨酸受体 ＧＬＲ－Ｈ２Ｏ２－
ＧＳＨ级联途径来提高番茄低温抗性［６７］。Ｓｏｎｇ等报
道，过表达ＳｈＰＰ２－１可通过加剧对细胞膜的损伤
来降低番茄的耐寒性［１１］。低温转录组数据中发现

低温显著诱导ＳｌＭＹＢ４１表达，通过研究 ＳｌＭＹＢ４１过
表达植株发现该基因可能通过不依赖 ＣＢＦ的信号
途径负调控番茄的低温抗性［６８］。ＳＩＦＨＹ３通过与
ＳＩＨＹ５互作加强ＳＩＨＹ５对ＳＩＭＩＰＳ的转录活性，从而
诱导番茄植株中肌醇的积累来增强番茄的耐冷
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性［６９］。ＳｌＣＯＲ４１３ＩＭ１过表达通过减少 Ｏ－２ ·和
Ｈ２Ｏ２的积累来减轻对生物膜的损伤，从而保持植株
高的光合能力来增强番茄幼苗的抗寒性［１５］。

ＳｌＤＲＥＢ３过表达可能通过上调 ＳｌＬＥＡｓ表达来提高
植株叶绿素含量和 Ｆｖ／Ｆｍ，以增强植物对冷胁迫的
耐受性［７０］。

４　外源保护剂在番茄耐冷性中的应用

近年来，各类外源保护剂的应用对低温胁迫下

番茄的生长发育起着重要的保护作用。外源喷施

植株激素，如 ＡＢＡ、油菜素内酯（ｂｒａｓｓｉｎｏｌｉｄｅ，ＢＲ）、
ＥＴ等，小分子物质如 ＭＴ、多胺（ｐｌｏｙａｍｉｎｅｓ，ＰＡ）、肌
醇、氯化钙、γ－氨基丁酸、甜菜碱等不仅可增强番
茄植株的低温抗性，还能起到减少落花落果，提高

品质和产量的作用。

低温逆境下，外源 ＡＢＡ和 ＪＡ处理能增强番茄
低温抗性［７１］，外源ＢＲ处理可显著诱导质外体 ＲＯＳ
的产生从而增强番茄对低温的抗性［７２］，外源 ＭｅＪＡ
通过促进ＰＡ在番茄果实中的积累缓解番茄低温伤
害，也通过促进 ＡｓＡ－ＧＳＨ循环和激活 ＳｌＩＣＥ－
ＳｌＣＢＦ－ＳｌＣＯＲ信号通路来增强果实耐寒性［３９，７３］。

ＭＴ在植物中作为强抗氧化剂和·ＯＨ清除剂，通过
与ＲＯＳ直接作用来维持 ＲＯＳ平衡，从而稳定生物
膜。外源 ＭＴ通过增加体内 ＭＴ的含量来提高番茄
植株的抗氧化能力，从而增强其耐冷性［７４］。通过叶

面喷施Ｈ２Ｏ２可以恢复番茄植株的低温抗性
［６７］。肌

醇是植物对非生物胁迫反应的积极调节因子，外源

喷施肌醇后进行低温处理可显著降低其 ＲＥＬ，维持
Ｆｖ／Ｆｍ，促进番茄植株的耐寒性

［６９］。

５　展望

番茄作为重要的经济作物，其果实因其感官特

征和营养价值而在世界各地被消费。近年来，虽然

全球变暖，但极端低温天气仍然频繁出现，使番茄

在栽培过程中经常遭到低温损害，严重影响着番茄

的产量和品质。面对低温等极端环境，番茄在长期

进化过程中形成了多种逆境响应方式，如通过外观

形态、生理生化、基因和蛋白等方面的变化来加强

自身抗性。最近研究揭示了植物应对冷胁迫反应

精密而又复杂的机制，参与植物冷胁迫反应转录网

络的转录因子和调节因子陆续被阐明。虽然番茄

响应低温胁迫的分子和生理生化机制逐渐清晰，但

与拟南芥和水稻相比仍有许多未知需要去探究。

低温胁迫下，植物激素、渗透物质、信号分子等外源

物质的应用在抵御胁迫、促进植株发育方面具有重

要价值。近年来，随着各种测序技术、基因编辑以

及多组学联合分析等前沿技术的快速发展，将不断

加速抗冷基因的鉴定、进一步完善和解析响应冷胁

迫的生理生化及分子机制，为加快种质资源创新和

优良抗逆番茄品种的选育奠定了基础。
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ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｓｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｒｅｇｕｌａｔｅｃｏｌｄｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｔｏｍａｔｏｖｉａ

ｔｈｅＣＢＦｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．Ｐｌａｎｔ，Ｃｅｌｌ＆Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ，２０２０，４３（１１）：

２７１２－２７２６．

［５３］ＷａｎｇＦ，ＣｈｅｎＸＸ，ＤｏｎｇＳＪ，ｅｔａｌ．ＣｒｏｓｓｔａｌｋｏｆＰＩＦ４ａｎｄＤＥＬＬＡ

ｍｏｄｕｌａｔｅｓＣＢＦｔｒａｎｓｃｒｉｐｔａｎｄｈｏｒｍｏｎｅｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓｉｎｃｏｌｄｒｅｓｐｏｎｓｅ

ｉｎｔｏｍａｔｏ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙＪｏｕｒｎａｌ，２０２０，１８（４）：１０４１－

１０５５．　

［５４］ＦａｎｇＰ Ｐ，ＷａｎｇＹ，ＷａｎｇＭ Ｑ，ｅｔａｌ．Ｃｒｏｓｓｔａｌｋ ｂｅｔｗｅｅｎ

ｂｒａｓｓｉｎｏｓｔｅｒｏｉｄａｎｄｒｅｄｏｘｓｉｇｎａｌｉｎｇｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓｔｏｔｈｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆ

ＣＢＦｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｄｕｒｉｎｇｃｏｌｄｒｅｓｐｏｎｓｅｓｉｎｔｏｍａｔｏ［Ｊ］．Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ，

２０２１，１０（４）：５０９．

［５５］王梦琪．番茄乙烯响应因子ＥＲＦ１５在低温抗性中的作用［Ｄ］．

杭州：浙江大学，２０２１：４８－４９．
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２０４：１１２４３４．
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１０５０７３．　
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ＦｒｏｎｔｉｅｒｓｉｎＰｌａｎｔＳｃｉｅｎｃｅ，２０２２，１２：７６３２８４．

［６６］吴宇欣，蔡昌杨，唐诗蓓，等．植物响应低温的生长发育及分子

机制研究进展［Ｊ］．江苏农业科学，２０２３，５１（１９）：１－９．

［６７］ＬｉＨＺ，ＪｉａｎｇＸＣ，ＬｖＸＺ，ｅｔａｌ．ＴｏｍａｔｏＧＬＲ３．３ａｎｄＧＬＲ３．５
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２０２２，２３３（５）：２１２７－２１４３．

［７０］ＷａｎｇＧＤ，ＸｕＸＰ，ＷａｎｇＨ，ｅｔａｌ．Ａｔｏｍａｔｏｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ，
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［７１］ＷａｎｇＦ，ＧｕｏＺＸ，ＬｉＨＺ，ｅｔａｌ．ＰｈｙｔｏｃｈｒｏｍｅＡａｎｄＢｆｕｎｃｔｉｏｎ
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ｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ，２０２０，９（３）：２１８．

—４２— 江苏农业科学　２０２４年第５２卷第２１期


