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摘 要 最早从拟南芥（?*+@#4(6&#& /"+,#+$+）中克隆到的 A8BC（6(60M970==(7 (B 95:<(A060=2=K70)5:04 A060= "）基因是调控植物病害
抗性的一个关键基因。它不仅对植物系统获得抗性（=.=:0C21 51V-2704 70=2=:5610，D8/）和诱导系统抗性（ 264-104 =.=:0C21
70=2=:5610，TD/）起核心调控作用，而且是植物基础抗性（@5=21 70=2=:5610）以及由抗病基因（70=2=:5610 A060，B）决定的抗性的重要调
控因子。氧化突发（(M245:230 @-7=:）造成的强还原势导致 +W/"蛋白还原成单体，以及 +W/"单体在细胞核内的积累是诱导水杨酸
（=5)21.)21 5124，D8）介导的 8B（95:<(A060=2=K70)5:04）基因表达和 D8/产生的充分必要条件。+W/"通过与 ;S8转录因子的相互作用
调控 8B基因表达。A8BC作为多种信号途径的交叉点，与某些 X/YZ转录因子和 +W/#一起，在调节和平衡 D8和茉莉酸信号
传导途径中起关键作用。A8BC的这种调控作用在细胞质内进行，通过遗传工程将其用于植物保护有很好的应用前景。
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植物在长期进化过程中，形成了复杂的防御病原物侵染

的抗性机制，这一机制由不同水平的多个抗性途径交叉、重

叠组成，使得植物抗病性具有多种表现形式。典型的抗性形

式包括基础抗性（ @5=21 70=2=:5610）、诱导抗性（ 264-104
70=2=:5610）和由抗病基因（70=2=:5610 A060，B）决定的抗性等。
基础抗性是指植物与生俱有的对病原物表现出的本底抗性。



丧失基础抗性的植物对病原物表现出比普通感病性更强的

感病性，即超感病性（!"#$%!"!&$#’()(*(’+）。诱导抗性是指植物
由于外源生物或非生物因子的作用，激活植物自身防御体

系，从而产生对病原物的系统抗性的现象。其中研究较透彻

的是系统获得抗性（!+!’$,(& -&."(%$/ %$!(!’-0&$，123）和诱导系
统抗性（(0/"&$/ !+!’$,(& %$!(!’-0&$，413）。123是指植物由坏
死性病原物（0$&%5’(6(07 #-’857$0）侵染或者局部组织经化学诱
导物处理，导致植株未侵染（处理）部位产生对后续多种病原

物侵染表现出的抗性。这种抗性具有系统、持久、广谱的特

点［9］。413则是指由部分非致病性根围细菌定殖植物根部，诱
发植物产生的整株系统性的抗性［:］。水杨酸（!-*(&+*(& -&(/，

12）是诱发 123 产生的关键信号分子之一［9］。而茉莉酸
（;-!,50(& -&(/，<2）和乙烯则为诱发 413 产生的关键信号分
子［:］。

不同形式的抗病性信号传导途径有区别，也有重叠和交

叉。其中的交叉点将是调节植物整体抗病性的重要因子。

近年来的研究结果表明，!"#$（050$=#%$!!5% 5> #-’857$0$!(!?
%$*-’$/ 7$0$! 9）就是其中之一。!"#$ 不仅对 123和 413起
核心调控作用，而且也是基础抗性以及由抗病基因

（%$!(!’-0&$ 7$0$，#）决定的抗性的重要调控因子。对 !"#$
调控抗性的机制的认识将促进人们对植物抗病机制的更深

入理解。近年来，对 @A39作用机理方面的研究已取得重大
进展，本文重点对此进行综述。

! !"#$ 的克隆

!"#$基因最早从模式植物拟南芥（%&’()*+,-)- ./’0)’1’）
中克隆得到［B，C］，在很多重要的经济作物，如花椰菜、甘蓝、烟

草、番茄、马铃薯、小麦、玉米等中存在其同源基因，在烟草和

番茄中分离到其 &D@2克隆［E］。
D507［C］研究小组于 9FFG年构建了 "#? :基因启动子与

2)*%（HI1）报告基因开放阅读框（5#$0 %$-/(07 >%-,$，J3K）的
嵌合基因，以其转基因拟南芥为材料，筛选获取了 12类似物
:，L?二氯异烟酸（:，L?/(&8*5%5(!50(&5’(0(& -&(/，4@2）不能诱发报
告基因及 "#基因表达，不表现 123的 1,&9突变株，并采用
图位法（,-#?)-!$/ !’%-’$7+）克隆了该基因。同年，!"#$ 等位
基因突变株 1)3$（050?(0/"&()*$ (,,"0(’+）和 -’)$（!-*(&+*(& -&(/?
(0!$0!(’(M$）及其基因分别被 3+-*!研究小组和 N*$!!(7研究小
组分离和克隆［L，G］。

最近，O("等（:PPE）发现，在拟南芥基因组中存在 E个氨
基酸序列类似 !"#$ 的基因，分别命名为（!"#45!"#6），并
系统研究了 !"#7 的功能。结果表明，与 @A39 一样，@A3C
也在植物抗病性中起重要作用［Q］。

" @A3!蛋白的结构

拟南芥 !"#$ 基因位于 9号染色体，含有 C个外显子和

B个内含子，其启动子区域有一个 R?)5=序列，可与 R3NS
转录因子结合，从而调控 !"#$ 基因的转录［C，F］。

@A39蛋白包含 EFB 个氨基酸，其中包括 9G 个半胱氨

酸，分子量约 LLTD［C］。其序列中部含有锚蛋白重复结构域
（-0T+%(0 %$#$-’!），该结构域与哺乳动物 -0T+%(0 B基因、信号传
导因子 4!U的"亚组（调控 3$*家族转录因子 @K?!U的活性）

具有显著同源性［C，L］。但植物 @A39介导的抗病信号传导途
径与哺乳动物 @K?!U介导的信号传导途径是否相似尚有待

进一步的研究验证。

# @A3!在植物抗病性中的关键作用

植物防御系统是一个错综复杂的系统。已有研究结果

表明，@A39是由各类已知抗病信号传导途径组成的信号传
导网络中的关键交叉点，参与各种类型抗病性的调控。

#$! %&’!在 ()’中的作用
!"#$ 的缺失导致 "#（#-’857$0$!(!?%$*-’$/）基因不表达，

以及植株 123抗性的丧失。将野生型 !"#$ 基因转入 1,&$
突变株，则完全恢复 12或 4@2诱导突变株产生的 123反
应。!"#$ 转基因植株组成性（&50!’(’"’(M$*+）表现 123［B，C］。
这些结果清楚说明 @A39在 123中的关键作用。
#$" %&’!在 *(’中的作用
荷兰 M-0 O550研究小组最早研究发现 @A39在 413中的

作用［:］。他 们 发 现，在 1,&$ 突 变 株 中，413 诱 导 菌
"-82*+3+1’- 902+&8-:81-不能诱发产生 413。该结果以及后来
的研究结果［9P V 9:］说明 @A39不仅在 12介导的 123，而且在
茉莉酸介导的 413产生中起重要调控作用。
#$# %&’!在基础抗性中的作用

!"#$ 在植株体内组成性表达。!"#$ 的缺失导致植物
对多种真菌、细菌病原物的侵染表现更高的敏感性和更严重

的病害症状［B，C］，表明 @A39在基础抗性产生中起重要作用。
#$+ %&’!在 !基因决定的抗性中的作用

WT$07%$0等［9B］利用基因沉默方法分析了 @A39在 ".+ 决
定的抗性中的作用，发现，!"#$ 及其互作转录因子 XH29-
和 XH2:Y: 的基因沉默使番茄植株丧失了 ".+ 决定的对
"-82*+3+1’- -;&)1<’8 #MZ .+3’.+ D[BPPP（"-.D[BPPP）的抗性，
表现出病害症状。证明 !"#$ 可能在 ".+ 决定的抗性中起重
要作用。另外，我们发现，!"#$ 的时序表达与番茄抗病基
因 =9 决定的过敏性坏死和抗性产生和发展的时序呈密切正
相关［9C V 9E］，说明 @A39也可能在 =9 基因决定的抗性中起作
用。

需要指出的是，@A39并非在所有 # 基因决定的抗性中
都起调控作用。至少，在 >!=$ 和 --)7 基因决定的抗性中不
起重要调控作用［9L V 9G］。

+ @A3!的作用机理

由于 @A39在多种形式植物抗病性中的关键作用，其作
用机理，尤其在分子水平的作用机理方面的研究受到高度重

视，并已取得重大进展。

+$! %&’!的表达水平与其调控植物抗性之间的关系
因为 !"#$ 组成性表达，所以起先人们怀疑 @A39可能

不在转录水平调控植物抗性。然而，S"等［F］研究证明，一些
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!"#$转录因子（如 %&!#"$’(等）可与 !"#$ 基因启动子区
域的 !)*+,序列相结合，正向调节 !"#$ 表达，从而激活下
游因子，增强 "# 基因的表达。若将 !)*+,序列突变，使其
不能与 !"#$识别、结合，则导致启动子不能激活下游防卫
基因的表达，从而无法表现抗性。因此，!"#$ 可能在转录
水平调控植物抗性。我们发现，番茄抗病基因 %& 决定的过
敏性坏死反应和抗性产生时 !"#$ 的表达显著增强［’- . ’/］，但
!"#$ 是否在转录水平调控 %& 基因决定的抗性尚有待进一
步研究的证实。

!"# $%&’的存在形式、部位与其调控植物抗性之间的关
系

0+12研究小组发现，34"’蛋白可以以单体或者寡聚体
的形式存在于细胞质或细胞核中。其存在形式决定于植株

细胞内的氧化还原势。在正常状态下，34"’通过分子间二
硫键形成寡聚体，存在于细胞质中。5%"反应中，5%的积累
使细胞内还原势增加，34"’寡聚体中的二硫键被还原形成
单体，并通过位于 34"’ 蛋白 6)末端的核定位序列（1789:;<
9+8;9=>;&=+1 ?=21;9，3@5）的作用，使 34"’ 单体在细胞核内积
累，从而激活下游防卫基因表达［’( . ’A］。磷酸戊糖途径是细

胞还原势的主要来源，如果阻塞该途径，则 34"’ 单体数量
和 "#基因的表达均显著减少。34"’蛋白的 (B和 B’C号半
胱氨酸残基参与分子间二硫键的形成，这两个残基的突变导

致 34"’单体化和突变蛋白的核内定位，以及防卫基因的表
达［’( . ’A］。因此，34"’蛋白还原成单体及其在细胞核内的积
累是诱导 5%介导的 "#基因表达和 5%"表现的充分必要条
件。

!"( $%&’激活 !"基因表达的机理

!"("’ DE%转录因子在 34"’介导的 "# 基因表达和抗性
产生中的作用：最近几年关于 34"’作用机理研究的重大进
展之一是，研究明确了 34"’通过与 DE%转录因子的互作来
调控 "#基因表达和抗性的产生。DE%转录因子是一类含
碱性 03%结合结构域（*;?=8 03%)*=1F=12 F+G;=1）和亮氨酸拉
链结构域（9:78=1: >=HH:< F+G;=1），能与 ;?)’（;8&=I;&=+1 ?:J7:18:
’）顺式作用元件相结合，调控含 ;?)’基因表达的 *KL4类转
录因子。;?)’结合位点长约 BM N BB*H，两端各有 DE%6E保
守序列。最早发现于花椰菜花叶病毒（ 8;79=O9+P:< G+?;=8
I=<7?，6;QR）S/5 启 动 子，以 及 农 杆 菌（ ’()*+,-./)012
.12/&,-0/34）章鱼碱合酶（+8&+H=1: ?T1&U;?:，+8?）和胭脂氨酸合
酶（1+H;9=1: ?T1&U;?:，1+?）基因启动子中。后来发现在许多植
物防卫反应相关基因，包括 5%和甲基茉莉酸信号传导基因，
及一些 "#基因的启动子中也包含该元件［BM］。因此，调控含
;?)’基因表达的 DE%转录因子自然也在植物抗病反应中起
调节作用［’S］。近年来研究发现，一些 DE%对防卫反应相关
基因表达的调节依赖于 34"’ 的存在［B’］。反之，34"’ 对防
卫反应相关基因表达的调节也依赖于 DE% 转录因子的存
在［BB］。总之，34"’与 DE%转录因子相互作用共同协调对防
卫反应基因的表达和抗性的调控［B’ . SM］。

植物 56’ 基因以基因家族方式存在。比如，拟南芥

56’基因至少有 ’M 个，目前已克隆了 V 个（ 56’’ 至
56’7）［BS . B-］。最近研究结果表明，不同 DE%成员主要通过
以下两种方式与 34"’互作，从而调控 "# 基因表达和抗性
的产生［B’ . SM］。

（’）DE%与 34"’直接结合，正向调控 "# 基因表达和抗
性的产生。两者结合的强度，保持时间与 "# 基因表达和抗
性产生的强度成正比。典型代表是 DE%B，DE%S，DE%/ 和
DE%C等［B’ . BA］。
（B）DE%在细胞内有类似 34"’的单体 .寡聚体的变化。
自然状态下，DE%在两个保守的半胱氨酸残基之间形成二硫
键，不与 34"’ 相结合。5% 处理导致二硫键还原，还原态
DE%可与核内 34"’单体互作，从而增强 "#基因的表达，提
高抗性［BC . BV，SM］。典型代表是 DE%’和 DE%-［SM］。
!"("# 与 34"’互作共同参与 "# 基因表达和抗性调控的
其它因子：除 DE%转录因子外，34"’ 可能还与某些 !"#$
转录因子互作，协同调控 "#基因的表达。某些 !"#$转录
因子，如 %&!#"$CB 等，其表达依赖于 34"’，而且存在与
34"’蛋白的互作，进而调节下游信号传导［A，S’］。
此外，0+12研究小组分离克隆了 8!9$（?7HH<:??+< +O 3:)$;

$，=1F78=*9: ’）［SB］。研究表明，53L’ 是 "# 基因表达和 5%"
的负调控因子；34"’可能以间接作用方式通过抑制 53L’来
激活 4"基因表达和 5%"［SB］。两者之间的相互作用机制有
待进一步深入研究。

!"! $%&’在调节和平衡不同抗病信号传导途径中的作用
目前已知的抗病信号传导途径主要包括 5%，乙烯和茉

莉酸介导的途径，它们参与不同类型抗性的调控［’，S/］。如

5%"主要通过 5%介导的途径，而 L5"则通过乙烯和茉莉酸
介导的途径来激活产生。那么，在一个植株个体内如何平衡

和调节各类不同信号途径诱发的防卫反应基因表达和抗性

产生？研究结果表明，不同抗病信号传导途径之间存在对话

（8<+??)&;9W），有的相互增强，如乙烯和茉莉酸介导的途径，有
的则互相抑制，如 5%介导的途径与乙烯和茉莉酸介导的途
径［’，SS］。不同信号传导途径之间的交叉点是平衡和调节由

这些信号传导途径诱发的防卫基因表达和抗性产生的关键

因子。近年研究表明，34"’就是这样的关键因子之一。

34"’既是 5%，又是乙烯和茉莉酸介导的抗病信号传导
途径的关键因子，是这些信号传导途径的交叉点。这些信号

传导途径的强弱可通过 34"’ 这个节点来协调和平衡。
5H+:9等（BMMS）发现，接种 "4.06SMMM后，!,<6 转基因植株不
能积累 5%，但其茉莉酸含量增加 B/ 倍，同时茉莉酸信号传
导基因的表达也显著增强。说明在野生型植株中，5%的存
在及其信号传导途径的激活抑制了茉莉酸信号传导途径。

而且，他们发现，在 3:)$ 突变株中，这种抑制作用显著减弱，
表明 34"’在 5%信号传导途径抑制茉莉酸信号传导途径中
的关键作用［’’］。值得注意的是，与 34"’对单一 5%信号传
导途径的正向调控作用在细胞核内进行不同，34"’对 5%和
茉莉酸信号传导途径的这种协调作用在细胞质内进行［’’］。

另外，@=等（BMM-）研究发现，转录因子 !"#$VM也在 5%

S’/张红志等：病程相关基因非表达子 ’（34"’）：植物抗病信号网络中的关键节点



抑制茉莉酸信号传导途径中起重要作用，而且这种作用的产

生依赖于 !"#$的存在［%&］。
最近，!"#$ 类似基因 !"#% 对 ’(和茉莉酸信号传导途

径的协调作用也得到了初步研究。结果发现，在 &’(% 突变
株中，两类信号传导途径标志基因的表达均受到抑制［)］。说

明与 !"#$不同，!"#&对这两类信号传导途径均起正向调控
作用。

总之，!"#$ 对各种信号传导途径的协调非常精细。
!"#$ 与)#*+,-，及其类似基因 !"#% 是各自单独还是通过
直接相互作用，来协同调节和平衡 ’(和茉莉酸信号传导途
径尚有待进一步深入研究。

! !"#"在植物保护中的应用前景

如前所述，!"#$ 是植物抗病性的关键调节基因。在许
多重要经济作物中存在其同源基因［*］。因此，!"#$介导的
抗性途径可能是多种植物共同保守的途径［*，%*］。因此可以

设想，通过遗传工程将 !"#$ 应用于植物保护，使植物避免
多种病害的发生应有光明的前景。事实上，!"#$ 转基因拟
南芥和水稻已分别被构建。对这些转基因植株的抗病性分

析结果表明，!"#$ 无论在单子叶还是双子叶植株中的过量
表达均使植株组成性表现对多种病原物的广谱持久抗

性［*，%+］。这些研究结果显示了 !"#$ 通过遗传工程在减少
植物病害发生方面的应用潜力。比如，采用只有病原物侵染

才特异性诱导表达的启动子，带动 !"#$ 的表达，并构建转
基因植株。该植株在而且只有在病原物侵染时才诱导

!"#$ 的表达，激活防卫反应，诱发抗性的产生。

# 展望

近几年来，!"#$ 的作用机理已有一些重要的发现，如
!"#$存在的形式、细胞部位与其抗性调控作用的关系，,-(
转录因子等 !"#$ 下游信号传导因子的鉴定等。但随着认
识的深入，仍有许多疑问展现在研究者面前，例如：

’(通过改变细胞内氧化还原状态激活 !"#$，那么其它
抗性信号分子如茉莉酸和乙烯又是如何激活 !"#$？

!"#$如何在植株内调节和平衡 ’(、茉莉酸和乙烯等不
同信号传导途径？

不同 ,-( 和 ./#0 转录因子成员如何互相协调调控
!"#$信号传导途径？
通过生化和遗传等多种方法的结合，获取更多 !"#$的

直接互作因子，将有助于回答以上问题，增进对 !"#$ 作用
机理的认识，从而增进对植物抗病机制的理解。
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