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摘要:植物中普遍存在的抗病机制有两种 ,即过敏反应(HR)和系统获得性抗性(SAR)。抗病基因

(R)是决定寄主植物对病原物的专化性识别并激发抗病反应的基因 ,它与病原物无毒基因互补 。
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Abstract:There are two types of mechanism of plant disease resistance , hypersensitive response (HR)and

systemic acquired resistance (SAR).Disease resistance genes are determinant for the host that recognize the

pathogeny specifically and trigger the resistant response complementing to avirulence genes of pathogeny.
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1　植物的抗病分子机制
植物抗病性及其机制的研究一直是植物病理学

和植物抗病育种中的热点问题 。植物受到病原物侵

染后 ,最常见的表现方式是通过诱导产生过敏反应 ,

进而激发一系列防卫反应 ,产生组织或全株抗性 。

植物中普遍存在的抗病分子机制有两种 ,即过敏反

应(hypersensitive response , HR)[ 1]和系统获得性抗性

(systemic acquired resistance , SAR)
[ 2]
,这两种抗病机

制是直接作用于病原物的 ,在不同的植物与病原物

互作系统中表达的内容基本是一致的 ,植物将 HR

和SAR这两种抗病机制的内容程序化并将程序化

的内容贮存在植物抗病体系中 ,当接收来自病原物

方面的信号后 ,程序开启 ,内容表达 。

过敏反应是指在植物与病原物的非亲和互作系

统中 ,受病原物侵染的植物细胞快速死亡而形成枯

斑的反应[ 1] 。不同的植物与病原物互作系统中发生

过敏反应时 ,在细胞 、生化及分子水平上的变化基本

相同。首先 ,病原物侵染点细胞进入程序死亡(pro-

grammed cell death)。程序死亡是细胞的一种保护性

自杀行为 ,是动物 、植物和微生物在个体发育 、群体

进化或抗逆反应中的一种普遍机制。动物细胞死亡

时 ,细胞骨架离散 ,细胞形态改变 ,细胞质浓缩 ,细胞

器功能丧失 ,核 DNA 降解 。细菌细胞死亡时 ,限制

修饰系统失去平衡 ,限制酶活性高于修饰酶活性 ,细

胞 DNA来不及甲基化而被降解。与动物 、细菌一

样 ,植物细胞死亡时 ,也存在着细胞形态结构的改变

和遗传物质的降解 。其次 ,病原物侵染点和周围细

胞的细胞壁结构发生改变 ,细胞壁中结构蛋白氧化

交联 ,木质素沉积 ,胼胝质形成 。最后 ,在侵染点和

周围的细胞中 ,防卫反应基因表达。Northern杂交分

析表明:首先表达的是植保素合成酶基因 ,其次是病

程相关(pathogenesis related ,PR)蛋白基因 ,再次是细

胞壁结构蛋白和木质素合成酶基因 ,这些发生在细

胞 、生化及分子水平的复杂变化 ,共同构成了植物的

过敏反应 ,它的直接结果是病原物被限制在侵染点

的坏死组织中 ,不能向周围扩展获得充足的营养物

质 ,以致死亡 。

SAR是指植物发生过敏反应之后获得的对病原
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物的广谱抗性 ,在时间上落后于过敏反应 ,性质上类

似于动物免疫的一种机制 。在用非亲和病原物接种

后 ,数天内形成 SAR ,持续数周到数月不等 ,SAR是

一种可以用化学或遗传方法在生产上加以直接利用

的抗病机制[ 2] 。

SAR是植物防卫反应基因被系统诱导表达的结

果 ,特别是 PR蛋白类基因。PR蛋白至少有 5类:

PR-1 、PR-2 、PR-3 、PR-4和 PR-5。其中有降解

病原物细胞壁的酶类 ,如几丁质酶 , β -1 ,3-葡聚糖

酶;有抑制病原物生长的酶类 ,如过氧化物酶 ,超氧

化物歧化酶 ,脂氧化酶等;有破坏取食性昆虫消化系

统的蛋白酶抑制因子。大多数 PR 蛋白的功能未

知 ,形成 SAR的机制还不清楚 。植物形成 SAR时 ,

通常有恒定的 PR蛋白基因被高水平系统诱导表

达 ,这类基因特称为 SAR基因 ,如拟南芥和烟草 PR

-1基因 、黄瓜的几丁质酶基因 、水稻的脂氧化酶基

因等 ,这是植物病害系统长期进化的结果。所以 ,

SAR基因是否系统表达 ,成为判断植物是否发生

SAR的分子标准 。由于植物防卫反应基因的系统表

达 ,使得植物对该种病原物再次侵染 ,甚至与这种病

原物不相关的其他病原物的侵染 ,产生了广谱的类

似于动物免疫的抗性 。

从时间顺序来看 ,居前的过敏反应为局部性

的 ,居后的系统获得性抗性为整体性的。大量的研

究表明 ,在信号由病原物侵染点传到侵染点附近和

远离侵染点的健康组织的过程中 ,植物内源的信号

分子水杨酸(salicylic acid ,SA)起了重要作用[ 3] 。当

过敏反应发生后 ,植物体各组织器官水杨酸浓度均

有提高 ,在过敏反应附近升得最高 ,远处次之 。水杨

酸存在于韧皮部的事实说明水杨酸在植物体内可沿

韧皮部输导组织进行运输 ,从而使整个植物系统水

杨酸含量达到足以诱导 PR蛋白基因表达的水平 。

在对烟草 SAR的研究中获得了水杨酸诱导 PR蛋白

基因表达的线索。在烟草细胞的细胞质中 ,存在一

种可溶性的蛋白 ,对水杨酸具有强的亲和力 ,称为水

杨酸结合蛋白(salicylic acid binding protein , Sabp)。

游离的 Sabp具有过氧化氢酶的活性 ,当结合水杨酸

后其过氧化氢酶活性受到抑制 。过氧化氢是一些代

谢途径如光呼吸 、β氧化的副产品 。正常情况下 ,由

于过氧化氢酶的作用 ,过氧化氢在细胞中的浓度维

持平衡 。当水杨酸浓度升高后 , Sabp的过氧化氢酶

活性受到抑制 ,细胞中过氧化氢浓度升高 ,激活依赖

于氧化还原的一类转录因子以及植物防卫反应基因

的表达 。因此 ,植物是通过水杨酸调节细胞中活性

氧的浓度来形成系统获得性抗性的 ,即植物在形成

系统获得性抗性的过程中 ,水杨酸是第一信使 ,活性

氧是第二信使。Sabp及 SA对 Sabp过氧化氢酶活性

的抑制作用 ,在烟草以外的其他植物如黄瓜 、番茄和

拟南芥中也存在 ,说明 SA通过活性氧来调节防卫

反应基因表达以形成系统获得性抗性是植物抗病反

应中的一种较为普遍的方式 。

植物抗病基因的克隆固然对了解植物抗病机理

和提高植物抗病能力具有重要意义 ,然而 ,实践同时

证明植物抗病能力是一系列基因活动的综合效应 ,

靠转入单个抗病基因往往收效甚微。植物抗病基因

往往只是在抗病级联信号的起始起作用 ,可以诱导

植物的过敏反应和系统获得性抗性 ,从而形成有效

的抗病反应 。因而通过直接转入在过敏反应和系统

获得性抗性信号过程中的系列基因 ,也可以有效的

提高植物的抗性[ 4] 。对过敏反应和系统获得性抗性

进行详细的遗传研究 ,不但可以对植物的主动抗性

有更新的理解 ,而且为提高植物抗性提供一批全新

的防卫基因[ 3] 。

2　抗病基因(R )的抗病机理
R 基因是决定寄主植物对病原物的专化性识别

并激发抗病反应的基因 ,它与病原物无毒基因互

补[ 5] 。抗病基因可在病原物小种或致病变种水平上

决定抗病的专化性 ,即病原物不同小种或致病变种

的无毒基因在寄主植物中有相应的抗病基因与之对

应 。植物抗病基因编码产物是抗病反应信号传导链

的起始部分 ,与病原物无毒基因直接或间接编码产

物互补结合后 ,通过信号转导激发植物的抗病反应。

植物抗病基因与植物抗病机制中起最终作用的植物

防卫反应基因不同 ,首先 ,抗病基因编码产物具有特

异性 ,而防卫反应基因编码产物具有普遍性 ,即不同

的寄主植物中有一套类似的防卫反应基因 ,如编码

植保素合成链中的酶基因:苯丙氨酸裂解酶基因 、查

尔酮合成酶基因等;植物细胞壁成分合成酶基因如

富含羟脯氨酸糖蛋白合成酶 、木质素合成酶基因等。

Flor 于 1971年根据亚麻对锈菌小种特异抗性

的研究提出了基因对基因假说(gene for gene hypoth-

esis)
[ 6]
,这一假说构成了现在克隆病原无毒基因和

植物抗病基因的理论基础。该假说认为植物对某种

病原的特异抗性取决于它是否具有相应的抗性基

因 ,而同时病原的专一致病性取决于病原是否具有

无毒基因 ,也就是说寄主分别含有感病基因(r)和

抗病基因(R),病原分别含有毒性基因(vir)和无毒

基因(avr),只有当具有相应抗病基因的植物与具有
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无毒基因的病原相遇时 ,才会激发植物的抗病反应 ,

其他情况下二者表现亲和 ,即寄主感病 。

关于 R基因和avr基因的互作机制 ,有一种假设

已被广泛接受 ,即激发子 / 受体模型 ,它是从基因对

基因假说发展而来的 ,该模式认为植物体内 R 基因

编码的产物(即受体)可识别出病原物 avr基因所编

码的产物(即激发子),进而激发防卫反应
[ 5]
。

对于受体与激发子识别的场所是在胞内还是胞

外 ,至今仍不能确定 。一般认为识别过程是在胞外进

行的 ,例如水稻 Xa 21基因编码的蛋白与动物的酪

氨酸受体激酶类似 ,N端位于胞外 ,含有富亮氨酸重

复单位(LRR),C端为胞内的激酶功能域 ,中间则为

跨膜区域 ,这样的蛋白结构能单独完成胞外信号的

接收和转换:含 LRR的胞外域识别并结合来自病原

物的激发子 ,由此激活胞内的催化域 ,从而引发胞内

的防卫反应[ 7] 。但是编码胞内蛋白的 R 基因如何

在胞外病原物的识别中起作用?编码蛋白激酶的

Pto 基因能否单独完成特异性识别以启动防卫反

应?有一种观点认为 ,有些植物病原细菌也象某些哺

乳动物的病原物那样 , 通过一种蛋白分泌系统将

avr 基因编码的蛋白直接引入植物细胞并与胞内的

蛋白作用 。已有证据表明这种机制是可能的 ,例如当

丁香假单孢菌大豆致病变种的 avrB 基因在植物细

胞中表达时 ,可诱导出依赖 R 基因的过敏反应。Pto

-avrPto 基因互作的研究也显示病原细菌avrPto 蛋

白进入植物细胞后 , 可与胞内的 Pto 激酶直接作

用[ 8] 。

对 Pto 及其连锁基因的研究揭示了植物R 基因

与病原细菌 avr 基因的互作机制 。番茄中引起对杀

虫剂倍硫磷(fenthion)敏感的 Fen基因与抗丁香假单

孢菌的 Pto 基因紧密连锁 ,序列同源性80%以上 ,但

Fen编码的蛋白并不与avrPto蛋白作用。而当 Fen蛋

白中加入一小段来自 Pto 蛋白的与底物结合有关的

片段时 , 就可以和 avrPto 蛋白作用了 。相反 , 若在

Pto 或avrPto 基因的相关位点发生突变 ,则 Pto 和

avrPto 蛋白的相互作用就受到干扰 。可见 Pto 和

avrPto基因的特定序列决定了寄主对病原物识别的

特异性。有研究结果也表明 , Pto 和 avrPto 基因的识

别还需要Prf 基因的参与 。Prf 基因与Pto 基因紧密

连锁 ,编码一个含 LRR和 NBS 的蛋白。从结构上

看 , Pto和Prf基因编码的蛋白分别类似于水稻Xa21

基因编码蛋白的胞外和胞内域 ,由此推测 Pto 和Prf

蛋白很可能形成了一个受体体系 ,在功能上相当于

Xa 21所编码的类酷氨酸受体激酶 。含 LRR和 Prf

蛋白与特异性无关 , avrPto蛋白进入植物细胞后不

与Prf 结合 ,而是与 Pto直接结合 ,有可能是形成一

个复合物后再与 Prf结合
[ 4 , 9]

。
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