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植物次生代谢物的自毒作用及其与连作障碍的关系
①
 

 

邱立友， 戚元成， 王明道， 贾新成 
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摘  要： 连作障碍问题的发现已有上千年的历史，但对其发生机理和克服措施还没有取得突破。本文分析了植物次生代

谢物的种类及其产生机理、次生代谢物的自毒作用、植物对自产的次生代谢有毒物质的抗性机制及其形成时序等，认为次生代

谢物对新生植物的自毒作用是连作障碍发生的关键因素之一，并在此基础上提出了克服连作障碍的几种途径。 
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连作障碍（continuous cropping obstacles）是指在

正常的管理措施下，同一块地连续多年种植相同作物

（连作）造成作物生长状况变差、病虫害发生加剧、

产量降低、品质变劣的现象。在很多种植物中都不同

程度地存在有连作障碍。中药材中占栽培药材 60% 的

根类栽培品种连作障碍相当突出，如地黄、人参、三

七和桔梗等，种过人参的土壤，需要 30 年左右的恢复

期[1]，一年生地黄收获后需 8 ~ 10 年后才能再种[2]。农

作物中连作障碍表现明显的有大豆、花生、苜蓿等。

林果木中有杉木、桉树、茶树、苹果、柑桔、李子等。

蔬菜作物中有黄瓜、草莓、番茄、茄子、西瓜等。 

作物连作障碍的机理还不十分清楚。1983 年日本

的泷岛将产生连作障碍的原因归纳为 5 大因子：土壤

养分亏缺、土壤反应异常、土壤理化性状恶化、来自

植物的有害物质和土壤微生物变化[3]。目前，我国学

者一般将连作障碍机理概括为土传病虫害加剧、土壤

理化性状劣化和植物的自毒作用 3 个方面[4-5]。本文在

植物次生代谢物的合成机制、自毒作用、自毒抗性机

制等综合分析的基础上，讨论了次生代谢物对新生植

物的自毒作用及其在连作障碍中的可能地位。 

1 植物次生代谢物的种类及其产生机理 

植物次生代谢物并不是其生长发育所必须的但却

是其与环境相互作用不可缺少的一类代谢产物[6]。植

物通过产生次生代谢物与环境发生相互作用，环境因

子既包括理化因子也包括生物因子，在生物因子中有

同种或不同种植物、有益或有害微生物、有益或有害

动物等。 

 

 

 

1.1  次生代谢物的种类 

目前已鉴定植物和微生物产生的次生代谢物种类

有 200 000 种[7]。根据化学结构不同，可将植物次生代

谢物分为酚类、萜类和含氮有机物等[8]。根据结构特

征和生理作用不同，植物次生代谢物可分为抗生素（植

保素）、生长刺激素、维生素、色素、生物碱与植物毒

素等。根据生物合成的起始分子不同，可将植物次生

代谢物分为萜类、生物碱类、苯丙烷类及其衍生物等

3 个主要类型[9]。 

1.2  次生代谢物的产生机制 

和初生代谢物不同，次生代谢物并不是植物生长

发育所必需的，因此，次生代谢物的合成需要植物与

其环境发生相互作用，因而是植物长期进化中为了适

应环境多样化的需要通过基因复制不断形成新基因的

结果，是为植物繁殖生存战略而服务的。所以，次生

代谢物往往具有特异性的毒性、杀菌活性或威慑功 

能。这些功能也被很多民族用作药物、杀虫剂或杀菌

剂[7,10]。 

有关次级代谢产物的产生机制目前有 4 种假说，

分别是生长/分化平衡（growth/diferentiation balance，

GDB）假说[11]、碳素/营养平衡（carbon/nutrient balance，

CNB）假说[12]、最佳防御（optimun defense，OD）假

说[13]和资源获得（resource availability，RA）假说[14]。

次生代谢物的合成还与同种植物的种植密度有关，许

多多年生植物种植密度加大则次生代谢物合成量随之

增加[15-16]。 

最近，笔者提出次生代谢物产生机理的新假说， 

即氧化应激效应假说（oxidation stress effects，OSE） 
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[17]，植物受不良环境条件的胁迫，如非生物环境胁迫

作用分别有高温或低温、干旱或淹水、强光、营养缺

乏等，生物环境如同种个体、他种植物、害虫或病原

菌等，导致植物体内活性氧积累。植物体内存在着酶

促和非酶促两类防御活性氧的保护系统[18]，酶促防御

系统代偿性合成抗氧化酶，包括超氧化物歧化酶、过

氧化物酶、过氧化氢酶、抗坏血酸过氧化物酶和谷胱

甘肽还原酶等；非酶促防御系统则代偿性合成非酶抗

氧化物质，包括维生素C、维生素E、还原型谷胱甘肽、

类胡萝卜素、酚类等。 

1.3  次生代谢物的产生时序 

由于合成次生代谢物要与初生代谢竞争营养，影

响植物的生长发育，所以，次生代谢物的合成是受到

严格调节的。因此，植物并不是在所有时间都能够合

成足够的次生代谢物来保护所有的组织，次生代谢物

的类型和浓度在植物体内的差别相当大，与其理化特

性有密切关系[19]。有些化合物在任何时间都可在细胞

组织中合成，而有些只是在植物受到危害时才合成[20]。 

在迅速生长的组织中，由于缺乏必须的酶或者缺

乏完整的细胞壁、液泡、异细胞、树脂输送管、产乳

菌丝以及其他具特殊结构的分隔等，次生代谢物的合

成可能受到抑制[21]。 

2  次生代谢物的自毒作用 

植物产生多种次生代谢物防御病原物、草食动物

以及影响其他相邻植物的生长。然而，对产生细胞来

说，如果自身具有靶位点，则相应的次生代谢物对产

生细胞就有毒害，称之为自毒作用（autotoxicity）[22]，

又称自化感作用（ autoallelopathy ）或自体中毒

（autointoxication）[23]。自毒作用是植物种内相互影响

的方式之一，是种内关系的一部分，是生存竞争的一

种特殊形式，可以说是植物界“化学战争”的特例[24]。

Mckey[19]对常见的次生代谢物对植物的自毒作用进行

了总结，认为不同种类的代谢物自毒作用存在差异： 

酚酸类化合物：对植物、微生物和动物的毒性较

低，但能损伤细胞膜、使氧化磷酸化脱偶联以及破坏

其他生化过程。单宁酸、一些酚酸树脂和醌可使蛋白

质变性失活；某些酚如足叶草毒素（podophyllotoxic）

具有剧毒。 

萜类化合物：单萜和倍半萜是重要的植物异株克

生物质。倍半萜内酯可使蛋白质的硫醇基烷基化，有

些还能抑制植物的生长。皂角苷可改变细胞膜的渗透

性，并能与蛋白质进行非特异性的相互作用，因此具

有广谱毒性。强心甙是一类典型的对动物具有特异毒

性的化合物。另外，植物中还有许多类似的  ATPase 

与动物相似。毛地黄（Digitalis purpurea）的水浸液既

能引起自身也能引起其他植物叶组织的坏死和萎黄。 

    非蛋白氨基酸类似物：非蛋白氨基酸类似物通过

对普通氨基酸的替代作用使一些必须蛋白质失去功

能。 

    酶、生氰苷、芥子油苷：均可能对植物有毒性。 

    多功能氧化酶：狗舌草产生的吡咯里西啶生物碱

和亚甲基二氧苯基增效剂可使多功能氧化酶（解毒酶）

失活。 

    生物碱：外施烟碱对植物有毒害。 

3  植物对自产的次生代谢有毒物质的抗性机制 

及其形成时序 

3.1  植物对自产的次生代谢有毒物质的抗性机制 

在抗生素主要产生菌链霉菌中普遍存在着对自产

抗生素的抗性作用，抗性机制主要有胞外分泌、分子

修饰、靶位点修饰和隔离等[25-26]。同样，为避免次生

代谢物的自毒作用，许多植物进化出多种不同的解毒

机制，包括以下  7 个方面。 

3.1.1  胞外合成    四氢大麻酚是大麻（Cannabis 

sativa）的主要次生代谢物，其前体物四氢大麻酚酸可

诱导自身细胞和其他植物的细胞死亡，使线粒体膜严

重损伤，渗透性改变，被认为是植物防卫化合物。四

氢大麻酚酸合成酶仅在腺毛中特异性地表达合成四氢

大麻酚酸，四氢大麻酚仅发现出现在腺毛的分泌空腔、

分泌细胞朝向储藏空腔的细胞壁和储藏空腔的分泌囊

表面，在分泌细胞的细胞质中检测不到。所以，具有

毒性的四氢大麻酚酸是在胞外合成的，从而避免了四

氢大麻酚酸的毒害作用[27-28]。 

3.1.2  液泡隔离    有些植物为了避免自产的次生

代谢物的毒害，将有毒次生代谢物积累在液泡中，防

止出现在细胞质中破坏细胞。如许多植物合成的具有

高毒性的类黄酮均积累在液泡中。类黄酮是一类主要

的植物次生代谢物，包括黄酮醇、花青素、花色素和

异黄酮等，具有多种功能，如花的色素、抵御紫外线、

胞内和胞间信号传导、雄性育性和病原物抗性等。植

物合成的花色素被隔离在液泡中，以消除对其合成途

径中间产物的致突变和氧化作用[29]。一个玉米突变株

通过液泡  ATP 结合盒转运子（ATP-binding cassette 

(ABC) transporter）ZmMRP3 把花青素转运至液泡中
[30]。ATP 结合盒转运子简称为 ABC 转运子。拟南芥中

存在一种多药和有毒化合物排出家族蛋白 TT12，其功

能即是将在种衣原花青素合成细胞中合成的类黄酮运
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储在液泡中[31]。 

3.1.3  分泌    烟草叶中含有一种能杀真菌并可影

响植物生长的物质香紫苏醇（sclareol），已证实在皱叶

烟草（Nicotiana plumbaginifolia）存在有一种质膜多效

性药物抗性型  ABC 转运子  NpPDR1，负责将细胞中合

成的香紫苏醇在达到对细胞产生毒性浓度前将之转运

至胞外。在皱叶烟草腺毛细胞中香紫苏醇和  NpPDR1 

是稳定合成和表达的[32]。把该转运子基因导入拟南芥

可使拟南芥获得对香紫苏醇的抗性[33]。 

3.1.4  囊泡转运    植物碱包括黄连素、网叶番荔枝

碱和白金雀儿碱等参与植物的防御反应，对植物细胞

具有高的毒性。合成植物碱的植物的抗性机制是囊泡

转运至液泡中积累，以控制植物碱的毒害[34]。在日本

黄连（Coptis japonica）中黄连素是通过液泡  H
+-ATPase 

和焦磷酸酶向液泡转运的[35]，长春花（Catharanthus 

roseus） 合成的萜类吲哚生物碱经 H+-逆向转运蛋白和
 ABC 转运子向液泡转运[36]，而烟草和拟南芥合成的血

根碱则是经内质网通过囊泡转运到液泡储藏的[37]。 

3.1.5  靶点修饰    植物可能通过修饰或取代与毒

等产生的次生代谢物主要是苯并噁唑嗪酮类化

生代谢物的抗性机制在植物中尚未见报

代谢与 ，为了充分利用有限的资源进行

生长

赋予蛋白合成的调节机制还未

见报

次生代谢物是植物与生物或非生物环境相互作用

物与环境发生相互

作用

有自

毒作

的各个部分，并通过根表或地上部分表面分泌

到土

性次生代谢物相结合的靶点以防止或减弱与毒性次生

代谢物的相互作用。多种亲缘关系较远的植物都能够

合成抑制  DNA 拓扑异构酶 I 的喜树碱，这些植物对喜

树碱的抗性机制是喜树碱的作用靶点发生了改变[28]。 

3.1.6  无毒形式积累    禾本科植物包括黑麦、小麦

和玉米

合物，被认为是植物毒素。苯并噁唑嗪酮类化合物在

禾本科植物中是以糖基化形式储藏在液泡中，其糖基

化形式化学活性降低从而毒性也降低。然而，当组织

受到破坏，积累在叶绿体中的特异性糖苷酶与苯并噁

唑嗪酮类化合物接触，将之去糖基化，去糖体不稳定

易被降解成为有毒的化合物形式[38]。以无毒形式储藏

次生代谢物在其他许多植物如木薯、高粱和芸苔等同

样存在[28]。 

3.1.7  去毒酶    利用酶将有毒的次生代谢物去毒

作为对自毒次

道，而在抗生素主要产生菌链霉菌中则是普遍的方式。

许多链霉菌通过去毒酶对所产的抗生素氨基的  N-乙

酰化和羟基的  O-磷酸化使之失去活性[26]。 

3.2  植物对自产的次生代谢有毒物质的抗性机制形

成时序 

生物的初级代谢与其生长发育密切相关，而次生

生长发育无关

发育，生物生长发育的初期并不进行次生代谢，

以免影响和减缓生长发育。另外，为了避免次生代谢

物的自毒作用，生物在合成毒性次生代谢物（成熟的

终产物）之前应先合成出充分的高浓度的与抗性有关

的抗性赋予蛋白（resistance-conferring proteins），以便

进行次生代谢物的修饰、靶点保护酶促反应或转运等
[39]。如链霉菌在营养生长的早期一般不合成抗生素，

对抗生素相当敏感，当生长减速或进入稳定期时才开

始合成抗生素。但有些高产菌株在生长周期的开始阶

段就具有低至中等水平的抗生素抗性，从而增加了产

生抗生素的时间[40]。 

尽管对植物次生代谢物合成的调节机制已有较多

研究[41]，但对植物抗性

道。Tahian 等[42]对链霉菌抗性赋予蛋白合成的调

节机制的研究取得了较大进展。天蓝色链霉菌

（Streptomyces coelicolor）能够合成聚酮类抗生素放线

紫红素，已知 2 个基因 actR  和  actA  参与放线紫红素的

转运，分别编码 ActR 和 ActA。ActA 是放线紫红素的

转运子，将胞内合成的放线紫红素泵到胞外，赋予链

霉菌对自产抗生素的抗性作用。ActR 是  actA  的抑制

子，但有些分子则可减弱 ActR 的抑制作用，其中比较

重要的是放线紫红素合成途径的中间产物 (S)-DNPA 

以及与中间产物二氢卡拉真菌素有关的卡拉真菌素，

它们均是 ActR 的配体，不具有抗生素活性，但能激活
 actA 的表达，actA 的表达触发放线紫红素的合成，从

而耦合放线紫红素的转运和合成。作者认为这种机制

可能是许多生物活性物质合成的共同特征，命名为前

馈（feed-forward）机制。 

4  次生代谢物与连作障碍 

过程中产生的，植物通过次生代谢

，因此具有化感作用。有些次生代谢物对他种植

物具有毒性作用即是他感物质[43]，有些次生代谢物对

自身具有毒性作用即是化感自毒物质[44]。 

几乎所有的植物都产生次生代谢物，主要用于抵

抗病原物、草食动物和紫外线等的损害，有些具

用。不同种之间或同种不同个体之间在次生代谢

物的种类和数量上有相当大的差异，主要与基因型和

环境有关[45]。以次生代谢物为种子（栽培学所指）主

要储藏物的植物，如中药材、咖啡树等，其次生代谢

物的合成量可能远多于以初级代谢物为储藏物的植物
[45]。 

次生代谢物在某些组织细胞中合成后可以输送至

植物体

壤或空气中。不同的次生代谢物在植物体各部分
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的浓度因所起的作用不同而有较大差异。因此，上茬

植物可以通过根系分泌、残体降解等方式将有毒次生

代谢物释放到土壤中。 

新生植株（种子萌发到幼苗）和生长发育迅速的

植物组织中以初生代谢为主，次生代谢没有或很少。

同产

5  克服连作障碍的可能途径 

5.1  培育自毒次生代谢物抗性品种 

高产突变

，这些高产突变

株在

殖出的新生苗

自毒作用而导致连作障碍，利用异

位育

中间产 性激发子处理，诱

导幼

菌的抗性现象[51]。常用的诱导抗性

激发

（Alo orrhiza）、百喜草（Paspalum notatum）、

瑞士

有效的克服连作障碍的栽培

连作障碍的危

害[52]

6  研究展望 

越来越多的研究者认为，产生连作障碍的原因主

自毒物质，这些物质存在于土壤

中，

抗生素的链霉菌一样，植物在合成毒性次生代谢

物（成熟的终产物）之前，在次生代谢物合成途径的

中间产物的诱导下，先合成出充分的高浓度的抗性赋

予蛋白，获得对自产毒性次生代谢物的抗性。所以，

植物产生的毒性次生代谢物对当茬植物没有或仅有很

弱的自毒作用。新生株由于没有或合成很少抗性赋予

蛋白，对上茬植物残留在土壤中的自毒次生代谢物十

分敏感，发生自毒作用，表现为生长发育必须的许多

酶类受到抑制或破坏，细胞膜损伤渗透性增加，细胞

内含物外泄，生长受到抑制，对病虫害抗性降低，根

系分泌物减少等。以根系分泌的易利用物质作为营养

的细菌数量随之减少，而以不易利用的大分子物质为

主要营养的真菌则影响较少，使得土壤由高肥力的“细

菌型”转变为低肥力的“真菌型”[46]；根系细胞内含

物外泄为寄生性病原菌提供了养料，病原菌大量增殖
[47]，又进一步诱导植物产生自毒次生代谢物，如此导

致恶性循环。由于根系生长衰弱，呼吸作用下降，加

上细胞内含物外泄，导致根际土壤氧化还原电位降低，

pH 值下降，细胞含硫物质中的硫积累等，从而造成土

壤理化性状劣化。所以，上茬植物残留的次生代谢物

对新生植株的自毒作用可能是连作障碍的主要原因，

而土壤性质劣化和土传病虫害加剧只是连作障碍的次

生危害。 

选育对自产毒性抗生素有抗性的抗生素

株已在抗生素生产中取得了许多成功

生长早期就对自产毒性抗生素有较高的抗性，如

已成功选育出应用于制霉素、麦角甾醇和链霉素等生

产的高产菌株[48-49]。在植物抗自毒次生代谢物育种方

面也取得了进展。将植物的 ABC 转运子 SpTUR2 导入

拟南芥中，可使拟南芥获得对香紫苏醇的抗性[33]。植

物喜树碱可干扰 DNA 拓扑异构酶 I 的功能，产生喜树

碱植物的  DNA 拓扑异构酶 I 基因发生点突变从而获

得对喜树碱的抗性[28]。所以，通过遗传育种手段选育

在生长早期就具有对自毒次生代谢物有抗性的品种，

将可以有效地克服连作障碍[50]。 

5.2  异位育苗 

直接在重茬地播种或块根（茎）繁

会不可避免地受到

苗，如营养钵育苗、无土育苗（漂浮育苗）等，

再经炼苗、毒性次生代谢物合成途径中间产物（前体

物）或诱导抗性激发子处理（见 5.3），待幼苗合成出

高浓度的抗性赋予蛋白、获得自产毒性次生代谢物抗

性后移栽，即可有效克服连作障碍。笔者实验表明，

把在头茬地繁育的地黄苗移栽到重茬地生长良好，未

出现连作障碍现象（未发表资料）。 

5.3  毒性次生代谢物合成途径中间产物（前体物）或

诱导抗性激发子处理 

异位育苗过程中，应用毒性次生代谢物合成途径

物（前体物）处理或诱导抗

苗合成抗性赋予蛋白，及早获得对自产毒性次生

代谢物的抗性。 

植物诱导抗性是指经外界因子诱导后,植物体内

产生的对有害病原

子有化学激发子，如水杨酸和茉莉酸甲酯等；物

理激发子，如紫外线；生物激发子，如壳聚糖、植物

病原菌提取物和植物根际促生菌（PGPR）等。诱导抗

性激发子是否能够诱导植物产生除与抗病性有关的次

生代谢物外的其他次生代谢物还缺乏报道。 

5.4  合理密植，降低植物密度依赖性自毒次生代谢物

的合成 

目前已发现紫花苜蓿（Medicago sativa）、海芋

casia macr

黑麦草（Lolium rigidum）以及许多针叶树和果树

等植物产生的自毒次生代谢物与种植密度有关。多年

生植物产生的自毒次生代谢物浓度一般随密度的增加

而增加[15]，而一年生植物瑞士黑麦草产生的自毒次生

代谢物浓度则在低密度时较高[16]。所以，根据植物产

生自毒次生代谢物浓度与种植密度的关系合理密植，

既可以获得高的生物量，也可减少自毒物质对当茬植

物和下茬植物的影响。 

5.5  轮作或不同基因型品种轮作 

轮作更是多年来行之

措施。不同基因型品种轮作有助于降低

。 

要是植物产生的化感

会抑制下一茬同类植物的生长，应重视研究化感

自毒物质的种类及其作用机理。然而，为什么化感自
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毒物质对当茬植物没有或没有明显的影响，则被我国

研究者所忽视，也即是忽视了在生物中普遍存在的对

自产有毒次生代谢物的抗性机制。因此，仅证实植物

中存在有自毒物质并不能揭示连作障碍的机理。Tahian 

等[42]对链霉菌抗性赋予蛋白合成的调节机制的研究为

我们揭示连作障碍的机理提供了有益的启示。链霉菌

在产生自毒性次生代谢物之前必须先建立起抗性机

制，但由于在生长的早期还没有开始次生代谢并建立

起对自毒性次生代谢物的抗性机制，所以新生细胞对

添加的抗生素敏感，生长发育受到严重影响。与之相

似，次生代谢物对新生植物的自毒作用是连作障碍发

生的关键因素之一。因此，探讨连作障碍的原因时既

要重视化感自毒物质的种类及其作用机理的研究，更

应重视植物对自毒次生代谢物的抗性机制及其调控机

制，如此方可能彻底揭开连作障碍发生的真正原因。 

总之，只有揭示连作障碍的机理，才能从根本上

找到克服连作障碍的措施。连作障碍这个困扰我国人

民上
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Relationship Between Secondary Metabolite Autotoxic to Plant and Continuous Cropping Obstacles 

QIU Li-you,  QI Yuan-cheng,  W NG Ming-dao,  JIA Xin-cheng 

（Colle ina） 

 

Abstract:  Continuous cropping obstacle is an archaic problem discovered and known by Chinese forefathers thousand years ago. However, 

its m
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ge of Life Sciences, Henan Agricultural University, Zhengzhou  450002, Ch

echanism was poorly understood, and subsequently no effective measures could overcome it. In this paper we analyzed the kinds and 

synthesizing mechanism of secondary metabolite, secondary metabolite autotoxic, the mechanisms of resistance to self-produced toxic secondary 

metabolites and the formation time in plants. We propose that secondary metabolite autotoxic to renascent plant is the mechanism of continuous 

cropping obstacles primarily, and based on the hypothesis we suggest several approaches to overcome continuous cropping obstacles. 

Key words:  Continuous cropping obstacles, Secondary metabolite, Autotoxic, Resistance mechanisms 

 


