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番茄幼苗血红素加氧酶-1对热激的响应及其抗氧化防护作用
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摘要: 植物受到高温胁迫以后, 会通过诱导热激响应(HSR)包括诱导热激蛋白(HSP)和抗氧化酶编码基因的表达来缓解胁迫

造成的伤害, 但是不清楚其具体的诱导机理。本实验以番茄(Solanum lycopersicum) ‘苏红2003’幼苗为材料, 研究了血红素

加氧酶-1 (HO-1, EC 1.14.99.3)对热激的响应及其抗氧化防护作用。结果表明, 45 ℃热激3 h内不但能以时间依赖性的方式

诱导番茄幼苗脂质过氧化和抑制茎生长, 还能上调HO的活性和HO-1蛋白水平; 进一步加入HO-1的活性抑制剂锌原卟啉IX 
(ZnPPIX)则加剧热激诱导的氧化胁迫; 此外, ZnPPIX还能部分阻断热激诱导的HO活性上调, 同时热激诱导的两种抗氧化

酶——过氧化氢酶(CAT)和抗坏血酸过氧化物酶(APX)活性明显受到抑制, 编码热激蛋白的SlHSP70和SlHSP20基因表达也

被显著削弱或延迟, 但SlHSP17.7和SlHSP101的转录本则不受ZnPPIX的影响。以上的研究结果表明, 番茄HO-1能够部分参

与HSP的诱导和抗氧化防护。

关键词: 血红素加氧酶-1; 热激; 抗氧化防护; 番茄

Response of Tomato Seedlings Heme Oxygenase-1 to Heat Shock Stress and Its 
Role in Antioxidative Defense
CHEN Xiao-Yue1,*, ZHANG Yi-Hua1,*, ZHANG Yao-Wen2, SHEN Wen-Biao1,**

1College of Life Science, Nanjing Agricultural University, Nanjing 210095, China; 2Crop Research Institute, Shanxi Academy of 
Agricultural Sciences, Taiyuan 030031, China

Abstract: Upon heat shock stress, plants normally induce heat shock response (HSR). For example, the induc-
tion of genes encoding heat shock proteins (HSP) and antioxidant enzymes could protect plants against damag-
es caused by heat stress. However, the detailed inducible mechanism is still elusive. In this study, the response 
of tomato heme oxygenase-1 (HO-1, EC 1.14.99.3) to heat shock stress and its role in antioxidative defense 
were investigated. Our results show that heat shock treatment is not only able to time-dependently induce lipid 
peroxidation and stem elongation inhibition in tomato (Solanum lycopersicum) seedlings, but also increase HO 
activity and HO-1 protein level. Furthermore, ZnPPIX, the potent inhibitor of HO-1, could aggravate the 
heat-induced oxidative damage. Meanwhile, the increased HO activity triggered by heat shock was partly 
blocked by ZnPPIX. Activities of the two antioxidant enzymes, including catalase (CAT) and ascorbate peroxi-
dase (APX), were also differently inhibited by ZnPPIX. Similarly, as for several genes encoding heat shock 
proteins (HSPs), for example, the up-regulation of SlHSP70 and SlHSP20 was weakened or delayed, respec-
tively. By contrast, the changes of SlHSP17.7 and SlHSP101 transcripts were not affected. In sum, our results 
suggest that tomato HO-1 is, at least partially, involved in the induction of HSP and heat-induced antioxidative 
defense.
Key words: heme oxygenase-1; heat shock; antioxidative defense; Solanum lycopersicum

温度是影响植物生长的主要胁迫因子之一。

近年来, 随着温室效应的加剧, 全球气温上升, 植
物生产也面临着高温胁迫的严峻挑战。已知高温

可以通过影响膜结合过程改变膜的流动性和通透

性(Alfonso等2001; Sangwan等2002); 而酶对温度

变化也很敏感; 温度改变所诱导的酶活性变化会

打破代谢通路的平衡, 或通过使蛋白变性引起酶

的完全失活(Kampinga等1995); 膜和蛋白的损伤导

致活性氧(reactive oxygen species, ROS)的形成从

而引起热诱导的氧化损伤(Dat等1998a, b; Larkindale
和Knight 2002)。在植物中, 这些不同的损伤最终

导致光合作用的减少、碳获得的下降, 从而改变
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植物生长和繁殖, 表现为根或茎生长受抑制、叶

片变黄甚至植株死亡。同时, 植物体内也会发生

相应的适应反应即热激响应(heat shock response, 
HSR)来缓解胁迫造成的伤害, 从而维持稳定的代

谢过程(Tang等2006)。大量证据表明, HSR只是耐

热机制的一个方面; 脱落酸(abscisic acid, ABA)、
ROS以及水杨酸(saliclylic acid, SA)等都能作为信

号分子参与植物耐热性的形成。

作为非生物胁迫的一种, 热激对植物造成的

伤害特征之一是造成ROS诱导的氧化胁迫, 主要表

现为脂质过氧化。以抗坏血酸为底物的抗坏血酸

过氧化物酶(ascorbate peroxidase, APX)对过氧化氢

(H2O2)分解有显著的作用, 可反映出脂质过氧化作

用的强弱。同样, 过氧化氢酶(catalase, CAT)作为

催化细胞内H2O2分解的关键酶之一, 在植物的氧

化防御系统中也起着重要作用(Liang等2003)。另

外, 当动物或植物受到热激胁迫时, 体内会迅速表

达热激蛋白(heat shock proteins, HSP)。HSP作为

胁迫蛋白在动植物受到热激时产生保护效应已经

被证实(Lindquist和Craig 1988)。已经知道, HSP是
个大家族, 其中不同的家族成员在不同的信号途

径中发挥作用, 其中HSP-SlHSP17.7、SlHSP20、
SlHSP70和SlHSP101均被报道参与动植物中热激

诱导的抗氧化防护(Bruce等1993; Jacquier-Sarlin和
Polla 1996)。

有研究表明, 各种不同环境胁迫(如高盐、氧

化剂、重金属、紫外线和活性氧等)以及活性氮

(例如NO)能够诱导植物体内新发现的抗氧化酶血

红素加氧酶-1 (heme oxygenase-1, HO-1)的基因表

达。已经知道, HO包含HO-1、2、3, 其中HO-1是
诱导型HO, HO-2、3是组成型, HO-3没有HO活性, 
而HO-1是HO的主要成分, 也是一种新发现的抗氧

化酶(Dulak和 Józkowicz 2003; Yannarelli等2006); 
伴随HO-1诱导产生的一氧化碳(carbon monoxide, 
CO)同样具有缓解氧化损伤的作用(Noriega等
2004, 2007; Balestrasse等2005; Yannarelli等2006; 
Liu等2007; Han等2008); 此外, 外源胆绿素(HO-1
的另外2个产物之一)能够通过上调镉(Cd2+)胁迫下

大豆叶片抗氧化酶——超氧化物歧化酶(superoxide 
dismutase, SOD)和过氧化物酶(peroxidase, POD)活
性, 缓解Cd2+诱导的叶片脂质过氧化(Noriega等

2004)。番茄是重要的蔬菜, 包括高温在内的非生

物胁迫是限制其产量的重要因素。本文初步研究

和探讨了番茄HO-1参与热激诱导的HSP和抗氧化

防护的相关机理, 以期为提高植物抗逆性的相关实

践提供初步的理论依据。

材料与方法

1  材料培养

番茄‘苏红2003’ (Solanum lycopersicum L. 
Mill. cv. ‘Suhong 2003’)种子由江苏省农科院提

供。种子经15%次氯酸钠消毒15 min后用自来水

冲洗3次, 每次5 min, 之后放在浸入蒸馏水的湿润

滤纸上并置于25 ℃黑暗条件下发芽2 d; 挑选根长

约6 mm的番茄幼苗于含有5 mL蒸馏水并铺有滤纸

的培养皿中, 继续在25 ℃黑暗条件下生长4 d。热

激(HS)处理之前根据需要将各培养皿里的培养液

换成新鲜的蒸馏水或HO-1专一性抑制剂锌原卟啉

(zinc protoporphyrin, ZnPPIX; 100 μmol·L-1)溶液 
5 mL, 之后迅速将各培养皿放入45 ℃恒温培养箱

内, 经过不同的热激时间后取出换成水处理转入

25 ℃培养箱内继续培养1~3 d后立即测定, 或迅速

取样后投入液氮中保存, 以正常温度(25 ℃)处理为

对照。

2  试剂

如果没特殊说明, 所有试剂均购自Sigma公司。

3  茎长分析

番茄幼苗经不同时间的热激后转至25 ℃培养

箱内生长3 d, 拍照并用Image J (http://rsb.info.nih.
gov/ij/)测量茎长, 每个实验重复至少3次(n=25)。
4  硫代巴比妥酸反应物(TBARS)含量测定

检测TBARS含量是判断脂质过氧化程度的一

种指标, 测定方法依据Liu等(2007)。将约500 mg
新鲜样品用含有0.25% 2-硫代巴比妥酸(TBA)的
10%三氯乙酸(TCA)溶液研磨, 混合液在95 ℃加热

30 min后迅速冷却, 之后在10 000×g转速下离心10 
min。测定532 nm波长的吸光值, 并减去600 nm处

干扰物质的吸光值, 空白参比是含有0.25% TBA的

10% TCA溶液, 消光系数(ε)为155×103, TBARS单
位是nmol·g-1 (FW)。
5  酶活性检测

血红素加氧酶(EC 1.14.99.3)活性测定: 将大
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约500 mg的新鲜样品用30 mL预冷的研磨液[含250 
mmol·L-1甘露醇、25 mmol·L-1 HEPES-Tris (pH 
7.4)、1 mmol·L-1 EDTA、1% PVP、10%甘油和

1 mmol·L-1 DTT]研磨成匀浆, 经4层纱布过滤杂质

后于1 300×g离心30 min。小心倾倒上清液转至另

一离心管, 60 000×g离心30 min, 将沉淀用悬浮

缓冲液悬浮得到酶液, 用于HO活性测定。测定

的80 μL反应体系包括20 μL酶液以及10 μmol·L-1 
Hemin、0.15 mg·mL-1 BSA、50 μg·mL-1菠菜铁氧化

还原蛋白(ferredoxin)、0.025 U·mL -1菠菜 ferre-
doxin-NADP+还原酶、5 mmol·L-1抗坏血酸盐和

2 mmol·L-1去铁胺(desferrioxamine)。反应从加入

NADPH开始, 于37 ℃反应30 min, 通过测量650 nm
吸光值的变化计算胆绿素IX (BV)的形成, 一个单

位(U)酶的定义是在30 min内生成1 nmol BV所需

的酶量。

CAT活性测定参照Dhindsa等(1981)的方法。

番茄幼苗用提取缓冲液(50 mmol·L-1 PBS, pH 7.0, 
1% PVP)冰浴研磨, 4 ℃下10 000×g离心30 min取
上清液。在反应体系中加入适量酶液启动反应, 
检测初反应时间内240 nm吸光值的连续变化值

(ε=39.4×103)。
APX活性测定: 番茄幼苗用提取缓冲液(50 

mmol·L-1 PBS, pH 7.0, 1 mmol·L-1 EDTA, 1% PVP, 
1 mmol·L-1 ASA, 5 mmol·L-1 MgCl2)冰浴研磨, 4 ℃
下10 000×g离心30 min, 取上清液测定APX的活

性。测定方法参照Nakano和Asada (1981), 反应体

系中含有0.5 mmol·L-1 ASA、0.5 mmol·L-1 EDTA
和过量H2O2, 加入适量酶液启动反应, 检测初反应

时间内290 nm吸光值的连续变化值(ε=2.8×103)。
6  HO-1的Western-Blot分析

Western杂交所用的样品来自于测定HO活性

所提取的酶液。先将各种处理的蛋白样品(50 mg)
分别用两块相同浓度的SDS-PAGE凝胶(浓缩胶

T=10%, 分离胶T=12.5%)电泳分离, 然后将其中一

块湿转到PVDF膜上, 用含5%脱脂奶粉的TPBS缓
冲液(pH 7.4)室温下封闭2 h, 洗膜后将膜孵育在含

番茄HO-1抗体(1:200)和1%脱脂奶粉的TPBS缓冲

液中4 ℃下过夜, 接着用HRP标记的羊抗兔二抗检

测 ,  DAB显色 ;  另一块胶固定后用考马斯亮蓝

R-250染色, 再进过脱色扫描电泳图谱, 以此来证

明相同的蛋白上样量。

7  半定量RT-PCR分析

取番茄幼苗100 mg, 用液氮研磨, 加入TRIzol
试剂提取总RNA。不含DNA的RNA样品(5 μg)用
于第一链cDNA合成, 反应体系为20 μL, 包含2.5 U
的AMV逆转录酶XL (TaKaRa, 大连)和1 μmol·L-1

的Oligo-dT。PCR反应在含2 μL的双链cDNA、10 
pmol 引物和1 U的Taq酶的25 μL反应体系里进行。

每次PCR反应的循环数以条带亮度清晰且在

线性扩增期为标准调整, 每种特定的PCR产物均通

过测序验证。

表1  半定量RT-PCR引物

Table 1  Primers used for semiquantitative RT-PCR 

基因名称 GenBank登录号                   引物序列(5′→3′)	

SlHsp17.7 AF123255	 上游: GGAAGGAAACTCCAGAAG
 	 下游: CGCACAAGACACAGACAG
SlHsp70	 EU195057	 上游: TCTCCACCAGCTCCACCT
	 	 下游: GTATCCCTCCAGCACCAA
SlHsp101	 DV103942	 上游: ATCAACCCGTTCCTTCT
	 	 下游: AGCGTTCCCGACACTAT
SlHsp20	 U59917	 上游: GTTCCGCTTTGATTTTA
	 	 下游: GGGGCTATTTCTGTGAT
SlHO1	 AF320028	 上游: CTAAGGAAGGGGAAAAAGAG
	 	 下游: TTTGCTATCCACCAAGAACT
SlHO2	 AF320029	 上游: AAGTTGTTGCGAGATGTGCG
	 	 下游: TGAGCCAGCTGTCATTGAGAA
SlActin	 BT012695	 上游: AAGAGCTATGAGCTCCCAGATGG
	 	 下游: TTAATCTTCATGCTGCTAGGAGC
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8  蛋白和基因的相对表达量分析

将Western杂交所得的条带和RT-PCR所得的

电泳条带经Quantity One 4.4.0软件进行灰度值分

析, 以处理0 h (T0)的数值为1, 相对灰度值代表蛋

白和基因表达的相对差异。

9  统计分析

实验结果来自3次独立实验, 统计分析用SPSS 
8.0软件。统计学分析采用Duncan新复极差法

(P<0.05)。

实验结果

1  热激抑制番茄幼苗茎伸长并促进脂质过氧化的

形成

热处理对植物的作用主要体现在影响生长和

造成氧化损伤等方面(Dat等1998a, b; Larkindale和
Knight 2002)。本文研究了45 ℃热激处理对番茄

茎伸长及幼苗体内TBARS含量的影响。图1-A的

结果表明, 与正常温度(25 ℃)相比, 45 ℃处理0、
0.5、1、1.5和3 h后常温恢复生长3 d, 番茄幼苗的

茎伸长随热激时间的延长而逐渐受到抑制(P< 
0.05), 其中3 h热激的作用最为明显。TBARS含量

结果显示, 45 ℃处理后恢复1 d生长的番茄幼苗体

内脂质过氧化程度随热激时间增加而提高(图1-B; 
P<0.05)。以上结果说明在本文所采用的实验条件

下, 45 ℃热激以时间依赖的方式对番茄幼苗造成

生长抑制和氧化胁迫。

2  热激诱导HO活性及HO-1蛋白表达

大鼠脑组织中的HO-1在热激后表达显著增

加, 相似的现象在其他动物组织中也有过类似的

报道(Shibahara等1987; Ewing和Maines 1991)。为

了探明番茄HO-1的表达是否受热诱导, 本文研究

了45 ℃处理3 h内HO活性、HO-1蛋白表达及

HO-1、HO-2基因表达的变化情况。图2-A~D的结

果显示, 随处理时间的延长, HO活性和HO-1蛋白

含量的水平在总体上呈现增加的趋势(P<0.05); 有
趣的是, HO-1和HO-2的基因表达在热激3 h内基本

没有变化(图2-E)。
3  HO-1活性抑制剂ZnPPIX加剧热激对番茄幼苗

的氧化损伤

为了进一步证实热激对HO的上调是否与抗

氧化防护有关, 本文采用了HO-1的活性专一性抑

制剂ZnPPIX进行验证。如图3-A所示, 与对照相

比, 在热激的同时对番茄幼苗施加ZnPPIX处理

(HS+ZnPPIX)能够显著促进热激3 h所引起的

TBARS含量上升, 其含量比单独热激(HS)提高了

45.4%; 但是, 在常温下单独施加ZnPPIX则不会影

响脂质过氧化水平。为了明确ZnPPIX对高温及常

温下HO活性的影响, 本文检测了施加ZnPPIX后相

关指标的变化。如图3-B的结果所示, 常温下ZnP-
PIX可以轻微地抑制HO活性, 同时加入ZnPPIX的

图1  热激对番茄幼苗茎伸长(A)及脂质过氧化(B)的影响

Fig.1  Effect of heat shock on tomato stem elongation (A) and thiobarbituric acid reactive substance (TBARS) content (B)
各柱形上不同小写字母表示差异显著(P<0.05), 下图同。
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热激3 h后HO的活性则被抑制了49.5%。上述结果

进一步表明, 热激诱导的HO-1可能参与了热胁迫

下的抗氧化防护。

4  ZnPPIX对热激下番茄热激蛋白基因表达的影响

为了探究HO-1与热激蛋白在热激过程中的关

系, 本文结合ZnPPIX处理来分析热激处理下当HO
活性被抑制时, HSP基因的表达是否受到影响。如

图4所示, 与单独热激的相比, 施加ZnPPIX使Sl-
HSP70的基因表达从热激开始后0.5 h起直至3 h均
被削弱, SlHSP20的表达则被延迟2 h, 而HSP17.7和

图2  热激对番茄幼苗HO活性、HO-1蛋白水平和HO-1、HO-2转录本的影响

Fig.2  Effect of heat shock on tomato HO activity, HO-1 protein level, HO-1 and HO-2 transcripts
A: 血红素加氧酶在不同热激处理时间的活性; B、D: HO-1蛋白水平在不同热激处理时间的表达; C: 总蛋白的考马斯蓝染色结果; E: 

HO-1、HO-2转录水平在不同热激处理时间的表达。

图3  ZnPPIX对热激下番茄幼苗TBARS含量(A)和HO活性(B)的影响

Fig.3  Effect of ZnPPIX on tomato TBARS content (A) and HO activity (B) under heat shock
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HSP101的表达几乎没有受到影响。上述结果暗示

SlHSP70和SlHSP20可能参与了HO-1在热激中的抗

氧化防护作用。

5  HO-1活性抑制剂ZnPPIX对热激下CAT、APX
活性和基因表达的影响

抗氧化酶作为植物体内清除ROS的酶系统, 
是参与植物抗氧化防护的一个重要成分。为了进

一步探索HO-1调节热胁迫下抗氧化防护系统的机

制, 本文检测了抗氧化酶CAT和APX在热激以及

ZnPPIX的组合处理3 h过程中活性和转录水平的

变化。

图5的结果表明, 与对照相比, 热激3 h内CAT
的活性先上升后下降, 并在1 h达到峰值, 总体呈现

上升趋势, 而加入ZnPPIX使得CAT的活性受到抑

制。与CAT活性变化不同的是, APX的活性在热激

中下降, 而加入ZnPPIX后其活性被进一步抑制; 但
是, 在常温下单加ZnPPIX不会对CAT和APX的活

性造成明显的影响。

讨　　论

1  热激诱导番茄HO活性及HO-1蛋白表达

在动物组织中, HO-1可以被血红素、血红素

图4  ZnPPIX对热激下番茄幼苗SlHSP17.7、SlHSP20、SlHSP70和SlHSP101基因表达的影响

Fig.4  Effect of ZnPPIX on tomato SlHSP17.7, SlHSP20, SlHSP70 and SlHSP101 transcripts under heat shock
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蛋白、重金属、高温、紫外照射、缺氧、高氧和

H2O2诱导(Dulak和Józkowicz 2003)。近年来随着

对植物HO-1的深入研究, 发现在植物中HO-1也能

被某些其他因素诱导。例如, 100或200 μmol·L-1的

Cd2+能诱导苜蓿幼苗根部HO-1表达和CO释放(Han
等2008); 盐胁迫也能引起小麦幼苗根部组织HO活

性的变化, 并与CO释放相一致(Xie等2008); H2O2

能在转录、蛋白水平上上调小麦幼苗叶片HO-1表
达, 并提高HO的总活性(Chen等2009)。本文发现

热激能够诱导番茄HO-1蛋白水平以及HO活性的

提高(图2; P<0.05), 而HO-1和HO-2转录本则基本

不变。以上结果说明, 在本文的实验条件下, 番茄

HO的活性和HO-1蛋白水平受到热激的正调节, 且
热激对番茄HO-1的诱导可能是转录后水平上。另

外, 热激上调的HO和热激引起的生长抑制和脂质

过氧化程度的变化规律(图1)基本是一致的, 暗示

HO与热激诱导的生长抑制和氧化胁迫可能有一定

的联系。

另一方面, Shibahara等(1987)发现热激能够在

转录水平上调控大鼠神经胶质瘤细胞中的HO-1, 
且在人和小鼠的特定细胞系中也观察到类似现象, 
此外热激还能诱导HO-1蛋白水平的提高(Ewing 和 
Maines 1991)。因此, HO-1又被命名为HSP32。结

合本实验的结果(热激仅仅提高番茄HO-1蛋白水

平的提高), 有关动物和植物HO-1基因对热激应答

的差异以及相关的机理有待于进一步的研究。

2  番茄HO部分参与热激对SlHSP70和SlHSP20的
转录调节作用

已知在高温下, 生物体能够通过合成一系列

HSP作为响应, 这些蛋白通过行使包括折叠、去折

叠、重新折叠蛋白的分子伴侣功能, 从而起到保

护细胞的作用(Schett等1999)。进一步的研究表明, 
伴随着热激过程中HO活性和HO-1蛋白水平的持

续升高(图2), 与此对应的是SlHSP70基因表达的上

调; 而当施加HO-1活性抑制剂ZnPPIX时, 被热诱

导的HO活性降低(图3-B), 同时SlHSP70的上调被

显著削弱(图4), 暗示番茄在受到热刺激时, HO-1可
能参与了SlHSP70的转录调节; 类似地, 当ZnPPIX
抑制了热激诱导的HO活性时, 热诱导的SlHSP20
转录本增加也被延迟(图4)。在动物和藻类中, 已
有报道表明HO-1的诱导物hemin可以非热依赖地

上调HSP70基因和蛋白表达(Kim等2005; Von Gro-
moff 等2008); 小鼠肺血管内皮细胞中的HSP70的
蛋白表达可以被外源CO处理诱导, 相反, HO-1的
活性抑制剂SnPPIX削弱了组成型和血红素诱导的

HSP70表达。因此, 本文的结果暗示了高等植物中

可能也存在HO-1对HSP70和HSP20的转录调节。

同时, 也为HO-1调控番茄幼苗的耐热性提供了一

个合理的解释。

3  番茄HO部分参与热激诱导的抗氧化防护路径

在动植物组织中, 热激可以通过产生过量的

ROS导致氧化胁迫(Dat等1998a, b; Gong等1998; 

图5  ZnPPIX对热激下番茄幼苗CAT (A)和APX (B)活性的影响

Fig.5  Effect of ZnPPIX on CAT (A) and APX (B) activities in tomato seedlings under heat shock
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Larkindale和Knight 2002)。在植物组织中, 热诱导

的氧化损伤主要表现为脂质过氧化。在本实验中, 
45 ℃处理后恢复1 d生长的番茄幼苗体内脂质过氧

化程度随热激时间增加而提高(图1-B; P<0.05)。
作为植物抗氧化防护中的一个重要方面, 抗

氧化酶的活性在植物抗逆境胁迫中起到关键作

用。Tang等(2006)证明Cu/Zn-SOD和APX上调表

达的转基因土豆植株耐热性显著提高。本文发现, 
在45 ℃处理3 h内, 与对照相比, CAT的活性显著增

高, 并在1 h达到峰值; 与CAT活性变化不同的是, 
APX活性在热激中呈下降趋势(图5)。

已知在动物中, HO-1/CO信号通路也是一种

抵抗不同胁迫的重要分子机制。到目前为止, 植
物HO-1作为抗氧化机制首先被阿根廷的Tomaro课
题组报道, 他们证明在由Cd以及紫外线B (UV-B)
诱导的氧化胁迫中, HO活性、HO-1基因和蛋白表

达上调, 从而起到保护细胞的作用; 外源施加HO-1
的产物BV, 可以作为一种有效的ROS清除剂部分

缓解由Cd引起的大豆叶片氧化损伤(Noriega等 
2004, 2007; Balestrasse等 2005; Yannarelli等 
2006)。此外, 本实验室的研究工作也表明HO-1参
与了植物氧化胁迫适应性的形成(Chen等2009)。
本研究发现, 随着处理时间的增加, 热激诱导的

HO-1蛋白水平以及HO活性和热激引起的脂质过

氧化程度的变化规律是一致的, 暗示HO-1与热激

诱导的氧化胁迫有一定的关联(图1和图2); 其次, 
考虑到无法单独测定HO-1活性, 我们采用了HO-1
的活性抑制剂ZnPPIX, 发现加入ZnPPIX使得热激

诱导的氧化胁迫进一步加剧(图3-A), 说明主要是

HO-1参与了热胁迫下的抗氧化防护路径; 为了进

一步探究HO-1的抗氧化机制, 本文还检测了ZnP-
PIX对抗氧化酶CAT和APX活性的影响, 结果发现

这两种酶的活性受到不同程度的抑制(图5), 以上

结果暗示番茄HO-1可能部分参与热激对抗氧化酶

系统的调节。此外, 已有报道证明动物HSP70和植

物HSP20参与抗氧化防护路径(Schett等1999), 而
本研究发现HO-1可能参与热激对SlHSP70和Sl-
HSP20的转录调节(图4)。综合以上几点, 本文推

测HO-1可能通过调节抗氧化酶活性和HSP20/
HSP70转录, 从而部分参与了HSP的诱导和抗氧化

防护。
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