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植物的超敏性细胞死亡研究初探*

范文艳

(黑龙江八一农垦大学植物科技学院 , 大庆 163000)

摘要:超敏反应(HR)是植物抗性反应激活所表现出的最为常见的特征 。植物的超敏性细胞死亡

在生物化学和形态学上有许多特征与动物的细胞凋亡相似 ,并且受寄主植物的 R 基因和病原菌的

av r 基因产物相互作用所控制 ,R 基因产物与参与动物细胞凋亡的 CED - 4和 APAF - 1蛋白有相

似之处 ,因此 ,超敏性细胞死亡明显是细胞程序化死亡(PCD)的一种形式 。HR中有多种信号分子

的参与 ,活性氧是诱导 HR的一个重要因子 ,并且活性氧的产生与水杨酸(SA)有着直接的关系。

HR很可能是作为一个信号系统而不是直接作为植物的一种防御机制。
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Abstract:The hypersensit ive response (HR) is common characteristic of act ivating plant resist-

ance response to microbial pathogens. The hypersensitive cell death share a few biochemical and

mo rphological features of animal apoptosis , and is controlled by interaction betw een ho st plant

resistance (R ) gene products and those of pathogen avirulence( av r ) gene. those products have

some similarit ies to CED - 4 and APAF - 1 proteins that invo lve in animal apopto sis. Thus hyper-

sensi tive cell death appears to be a form of prog rammed cell death (PCD). There are multiple sig

　　naling moleculars in plant undergoing HR. React ive oxygen is a significant factor in t rig gering the
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3. 2　在不同形态氮素比例处理的过程中 ,影响了其

体内一系列相关酶的变化 。比如 NO 3
-促进硝酸还

原酶(NR)起作用 ,低浓度 NH 4
+也有促进作用 ,尤

其是在与 NO 3
- 共存的情况下 ,但高浓度 NH 4

+起

抑制作用;另外还有对谷氨酰胺合成酶(GS)及其同

工酶[ 2 ～ 4] 的影响 ,当植物生长在以 NO 3
- 为唯一氮

源时 ,GS 活性都有所提高;而 NH 4
+也对 GS 的活

性有一定的促进作用 ,随 NH4
+浓度增加 ,根和叶片

中谷氨酰胺合成酶的活性呈增加趋势。过量的硝酸

盐促进GS 活性 ,过量的铵使其活性降低 。综上所

述 ,甜菜对 NO 3
-
、NH 4

+
的亲和性和转运速度受到

影响还与不同施氮水平下各种酶的微观调控有关 ,

因此 ,要研究清楚甜菜氨同化这一问题 ,还应该从其

内部生理变化角度考虑 ,进行更深入的研究。
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HR , and salicy lic acid(SA) is di rect ly related to g eneration of react ive oxygen. It i s likely that

HR acts more as signal sy stem than as a defence mechanism.

Key words:hype rsensi tive response (HR);prog rammed cell death (PCD);reactive oxygen;sig-

nal transduction

　　在自然界中 ,植物经常会受到各种病原物(如 ,

病原真菌 、细菌和病毒)的侵害 。虽然植物并不象动

物具有特定的免疫系统来抵抗病原物的侵害 ,但植

物常常通过特定的和可诱导的防御机制对病原物的

侵袭做出响应。这类可诱导的防御反应包括植保素

的积累 、细胞中离子流出变化 、活性氧种类的变化 、

防御相关基因的表达和超敏性细胞死亡 。本文主要

对有关超敏性细胞死亡方面的研究进行综述 。

1　超敏性细胞死亡的功能
长期以来人们一直认为超敏反应(HR)所引起

的细胞死亡可直接限制病原菌的生长和病害的扩

展 ,但目前还未找到有力的证据。然而对真菌来说 ,

它必需在活的植物体中才能生长和扩散 。它可能有

限地干扰植物抗性反应中 HR的作用。由于真菌

被阻止可能发生在不同的扩散阶段 ,因而 ,很难概括

细胞死亡在直接影响真菌生长中的作用 。在由专化

性活体营养真菌所激发的抗性反应中 ,细胞死亡的

方式也有很大变化 。例如 , Peronospora parasi tica

可引起携带有R 基因植物体的6种完全不同的细胞

死亡方式 。在一些情况下 ,细胞死亡仅发生在被真

菌侵染的细胞 ,而在另一些情况则是发生在远离真

菌侵染点的部位 。这些细胞死亡的不同方式可能反

映了细胞死亡在限制病原菌中有不同的作用 ,这暗

示了 R 基因不完全激活与抗性反应和阻止病原菌

扩展相伴随的细胞死亡 , Reuber和 Rit ter 的研究证

明了这一点 ,他们的研究表明 ,在抗性反应期间只有

当某一专化的 R 基因存在时 ,抗性相关基因才能被

诱导表达[ 1 , 2] ,并且不同的生理变化可通过不同的

抗性基因来调节[ 3] 。这很可能是抗性反应通过特定

的 R 基因的演化去识别对应的 avr 产物 。例如 ,

Century 的研究表明虽然拟南芥的 R 基因Rpm1和

Rpt2分别识别 avrRpm1和 avrP t2基因 ,并激活了

一些分别以Rpm1和 Rpt2控制的特定防御反应 ,但

这两个 R 基因至少有一个共同的信号转导途径[ 4] 。

这些研究表明 HR很可能是作为一个信号系统而

不是直接作为植物的一种防御机制 。

2　超敏性细胞死亡是一种细胞程序化

死亡

细胞程序化死亡 (Prog rammed cell death ,

PCD)是多细胞生物体中部分细胞在一定的病理或

生理条件下 ,为维持内环境的稳定及适应生存环境

而采取的一种由基因调控的主动死亡方式 。许多研

究表明 H R可能是 PCD的一种形式 ,因为植物体发

生 H R时也表现出细胞凋亡的特征 ,如番茄原生质

体用 HR激发子花生四烯酸处理时也形成 DNA 梯

形带 、3′末端 DNA[ 5] 。

许多研究结果显示 HR是受遗传控制的。根

据基因对基因假说 ,只有植物中含有 R 基因并且在

病原物中有一个对应avr 基因时才能导致抗性的产

生 ,而只有其中一个基因存在时则导致植物感病 ,如

Pseudomonas sy ringae 菌中 av r 基因 av rR pt2 和

avrB ,与拟南芥R 基因RPS 2和RPM1对应[ 6 , 7] 。转

R基因Cf 和Xa21的马铃薯和玉米转化植株分别对

Cladosporium f ulvum
[ 8]
和 Xanthomonas ory zae

pv . oryz ae
[ 9]
产生部分抗性 。avr 基因在马铃薯病毒

X中表达降低了激子活性 ,导致烟草对该病毒低的

抗性反应[ 10] 。由于一些拟南芥突变体中可表现出

一个明显的自发的 HR或对一个异常刺激的反应 ,

因而认为在抗性反应中 , HR是一个受遗传调控的

并且对应的调节其它与防御相关的生物化学过

程
[ 1 1 , 12]

。Diet rich 等对拟南芥坏死拟态突变体 lsd1

研究结果显示 ,在细胞出现坏死时 ,不仅可以增强抗

性标记特征的表达 ,也可增加突变体对细菌和卵菌

纲病原菌的抗性[ 12] 。在无病原物存在的情况下 ,拟

南芥 acd 2突变体可自发形成细胞坏死并且用致病

和不致病细菌接种时可使远离接种部位的健康组织

表现出 H R[ 13] ,相反 ,缺少这些隐性突变的野生型

植物仅仅用无致病力菌株接种时才表现出 H R。研

究也表明 ACD2和 LSD 基因具有负向调节 HR和

各种防御反应功能。Buschages等研究表明隐性等

位基因 ml - o赋于大麦对目前所知道的E ry siphe

gram inus f . sp. hordei 菌中的所有生理小种产生广

谱抗性 ,ml - o基因编码的一个跨膜蛋白在寄主抗

性反应中起关键作用[ 13] 。烟草植物中的 R 基因也

被称为 N 基因 ,编码 TIR - NBS - LRR家族蛋白 ,

并且该蛋白赋于烟草对 TMV病毒产生抗性。对 N

基因产物的功能分析表明 , TIR 、NBS 、LRR域在诱
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导烟草对 TMV 病毒抗性中是必不可少的[ 14] 。目

前的研究表明 ,还有一些 R 基因产物与参与动物细

胞凋亡的蛋白 CED - 4 和 A PAF - 1 有许多相似

性[ 15] 。在含有 R 基因的转 av r 基因植物中 ,avr 基

因表达时可引起细胞死亡[ 16] 。这些研究表明细胞

死亡是受遗传调控的 ,并且这个细胞死亡是由抗性

反应中信号转导组成突变而引起的 。

3　超敏反应过程中细胞死亡的机制
植物对病原菌的敏感性常常是由遗传调节的 。

番茄对茎溃疡病的敏感性是由 asc 基因调节的 ,这

个基因的存在也导致番茄对 ALL - toxin毒素的敏

感性[ 17] 。敏感型植物用 ALL - toxin处理表现出植

物对乙烯反应的症状 。植物经毒素处理后体内乙烯

含量增加 ,而用乙烯抑制剂可部分的抑制症状的发

生[ 18] 。由于乙烯本身不能诱导细胞死亡 ,因此 ,乙

烯应该是细胞死亡的调节子。虽然 ,毒素诱导的细

胞死亡的分子基础还不确定 ,但一些研究表明毒素

诱导的细胞死亡是一类植物细胞程序化死亡 。燕麦

经 Victorin毒素处理后表现出细胞凋亡的生物化学

和形态学上的特征
[ 19 , 20]

。AA L - 毒素可诱导毒素

敏感型番茄表现出一些与细胞凋亡相似的反应 ,

AAL - toxin诱导的 PCD反应与 HR反应相似 ,也

有 Ca2 +和乙烯的参与[ 21] ,因此 ,显示出与诱导抗性

反应的一些相似性 。但莴苣受细菌侵染后诱导的

HR没有表现出细胞凋亡的形态学特征 。这可能表

明在 H R期间有两种或更多种机制影响 PCD。细

胞凋亡在动物中是很普遍的现象 ,但发育期间的

PCD至少还有另一个机制 。如果植物病原菌的致

病因子通过调节寄主 PCD来起作用 ,如果细胞死亡

有多个调节机制 ,这将是一个值得关注的问题 。

4　超敏反应(HR)的执行
超敏反应(HR)同膜损伤 、离子跨膜流动 、活性

氧爆发 、蛋白激酶的激活 、核酸内切酶激活 、DNA 降

解 、基因表达密切相关。目前对这些事件的上游并

不清楚 ,它可能参与 H R的调节和执行 ,并且还可

能关系到抗性反应的其它方面 。

细胞的离子跨膜流动变化是超敏反应早期的特

征。不亲和细菌引起敏感型细胞膜去极化 、K +的外

泄 、胞外介质的碱化并且发生依赖于 H + - A TPase

活性的 K
+
/H

+
交换

[ 22]
。Schaller 等利用 H

+
-

ATPase的抑制剂和激活剂激活了敏感型番茄细胞

不同的防御途径 ,但质子流与细胞死亡之间的联系

并不清楚[ 23] 。BO 蛋白是一个细菌(Halobacterium

halobium )的质子泵。BO 蛋白在烟草中的连续表达

表明 K + /H +交换在调节 H R中起重要作用。此

外 ,BO 表达的烟草表现出 DNA核酸内切酶水平增

高 ,这个酶在 TMV 诱导烟草的抗性期间也被激

活[ 2 4] 。细胞中的 Ca2 +水平在 H R执行中也起重要

作用。在锈菌激活的 H R过程中 ,胞内 Ca
2 +
的增加

似乎是必需的 ,并且 Ca2 +通道抑制剂阻止了诱导的

大豆叶片的 H R发生
[ 25]
。

虽然活性氧参与 HR的激活和执行 ,然而活性

氧爆发是否是激发 HR 的主要因子 ,目前还不清

楚 。Glazener
[ 26]
研究发现烟草细胞被 hrp -菌株侵

染后虽发生活性氧爆发 ,但并不发生细胞死亡。一

些研究表明活性氧的爆发可能在激发 H R过程中

起重要作用 ,因为激子 Pmg 诱导的活性氧爆发可完

全被激酶抑制剂 K252A 阻止。当在无致病力细菌

激发 HR期间过氧化氢酶受到抑制而使 H2O2 大量

产生时 ,细胞死亡数量也大大增加
[ 20]
。虽然 K252A

可完全阻止由 Pmg 激发的活性氧爆发 ,但不能完全

抑制无致病力细菌诱导的细胞死亡 , 这暗示了

H 2O 2 不可能单独来激发细胞死亡 。外源施加

H 2O 2 可引起植物细胞死亡并且可诱导一个假推的

H R标记基因 HSR 203J 的转录表达 , 但当以

Cladosporium f ulvum 激子激发细胞死亡时所产生

的 H 2O 2 的浓度 ,外源施加 H2O 2 时不能诱导番茄

细胞死亡
[ 27]

。这些研究结果也说明了在抗性反应

中 H 2O 2 不足以引起所有的细胞死亡。然而 ,目前

还不清楚是否在所有抗性反应的激活都导致 H2O2

的产生 。一个可能是如果 H 2O 2 的浓度足够高 ,那

么其它的信号分子是不必要的。这可以说明为什么

活性氧诱导的悬浮培养的大豆细胞凋亡所需要的

H 2O 2 浓度是 8mM ,而由细菌诱导的烟草细胞的抗

性反应所产生的 H2O2 量很低 ,大约只有 12 μmo l.

min
- 1
。许多研究表明 ,水杨酸(SA)可能与活性氧

的产生有关 , SA 可能是抑制了过氧化氢酶 , H2O2

在坏死位点增加可能有助于调节细胞死亡的激活。

5　讨论
目前关于 HR的调节和执行方面还有很多问

题未解决。由于在植物中有许多基因影响 HR的

调节 ,因此 , HR对不同病原菌响应的调节可能不只

是一条途径 。HR细胞死亡的机制可能依赖于寄主

和病原菌相互作用 ,因为一些经历 H R过程的植物

细胞死亡没有表现出细胞凋亡的特征 。在动物细胞

中 ,活性氧激发的细胞调亡有两个信号转导机制。

这使得植物细胞中活性氧爆发被认为是 HR激发
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的一个可能的因子。虽然 H 2O 2是诱导 HR中的重

要因子 ,但是否是 HR诱导的专化信号还有待进一

步研究。
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