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植物抗病基因(R)与病原物无毒基因(Avr)相互作用

机制的研究进展
何　锋　王长春*　王锋青　杨　玲*

(浙江师范大学化学与生命科学学院, 金华 321004)

摘要　　PTI和ETI是植物在长期进化过程中形成的两类抵抗病原物的机制。“基因对基因”假
说的抗病方式属于ETI抗性机制的一种, 该假说认为具有保守NB-LRR结构域的R蛋白识别病原物

非保守的无毒蛋白效应子(Avr), 激活防卫反应信号途径, 导致过敏性坏死。植物抗病基因(R)与病

原菌无毒基因(Avr)产物间的直接或间接相互作用而产生的“基因对基因”抗性是植物抗病性的重要

形式, 该文对植物抗病蛋白与无毒蛋白相互作用机制进行了综述。其中, 间接相互作用模式是主要

方式。
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植物在长期进化过程中形成了多种形式的抗

性, 与动物可通过位移来避免侵染所不同的是, 植物

几乎不能发生移动, 只有通过启动内部免疫系统来

克服侵染[1]。植物模式识别受体(pattern recognition 
receptors)识别病原物模式分子(pathogen associated 
molecular patterns, PAMPs), 激活体内信号途径, 诱
导防卫反应, 限制病原物的入侵, 这种抗性称为病原

物模式分子引发的免疫反应(PAMP-triggered immu-
nity, PTI)[1]。为了成功侵染植物, 病原微生物进化了

效应子(effector)蛋白来抑制病原物模式分子引发的

免疫反应。同时, 植物进化了R基因来监控、识别效

应子, 引起细胞过敏性坏死(hypersensitive response, 
HR), 限制病原物的入侵, 这种抗性叫效应子引发的

免疫反应(effector-triggered immunity, ETI)[2]。符合

“基因对基因”假说的抗病性属于效应子引发的免疫

反应抗性, 该假说认为对应于寄主的每一个决定抗

病性的基因, 病原物也存在一个决定致病性的无毒

基因(Avirulence, Avr)。这种抗性必须在寄主R基因

和病原物Avr基因同时存在并发生相互作用时才可

产生, 当在不含相应R基因的寄主内, 则Avr起着毒性

基因的功能, 抑制防卫反应发生[2-4]。

目前, 已克隆了70多个植物R基因[5], 序列比对发

现其蛋白结构非常保守, 有胞外/胞内富含亮氨酸重

复(leucine rich repeat, LRR)、核苷酸结合域(nucletide-
binding site, NBS)及N端卷曲螺旋域 (coiled coil, CC)
或果蝇Toll蛋白和哺乳动物白细胞介素1受体同源域

(Toll/interleukin-1 receptor homology region, TIR)[3,6]。

与R蛋白相反, 病原物Avr蛋白缺乏相似性的结构, 功
能多样化[7]。R蛋白与Avr蛋白的相互作用是效应子

引发免疫反应的前提和基础, 这种相互作用的成败

将决定是否产生基因对基因抗性[3,8]。因此, 有关寄

主植物R基因和病原无毒基因Avr相互作用机制的研

究受到广泛重视, 并取得了重大进展[9-11]。R蛋白与

Avr蛋白之间存在三种相互作用模式, 分别为直接相

互作用模式、间接相互作用模式和转录调控模式。

1   直接相互作用模式(受体—配体模式)
在该模式下, 植物R基因编码受体, 病原物Avr

基因编码配体, 两者直接相互作用, 激活抗病信号, 
产生过敏性坏死[12]。此模式在R与Avr相互作用研究

的早期提出, 并一度被普遍接受。最早克隆的植物R
基因Pto可与其互补的Avr基因AvrPto产物直接结合, 
而且这种结合是抗性产生所必需的[13-14]。

在此模式中, 最为典型的例证是水稻R基因产物

Pi-ta与互补稻瘟菌(Magnaporthe oryzae) Avr基因产

物Avr-Pita可直接相互作用, 二者的直接相互作用是

产生抗性的基础。Pi-ta的LRR结构域突变会丧失与
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AVR-Pita的相互作用能力, 产生感病反应。早期研

究表明亚麻抗锈病R蛋白L与亚麻锈菌(Melampsora 
lini) AvrL567、拟南芥AtRRS1-R与互补的青枯病菌

(Pseudomonas solanacearum) Avr基因产物PopP2[15-17]

及烟草N蛋白与TMV (Tobacco mosaic virus)的Avr基
因产物复制酶p50能直接结合[18-19]。

2   间接相互作用模式
虽然已有研究通过异源酵母双杂交等体外检

测方法证明R/Avr间存在直接相互作用, 但近来的研

究资料表明, 许多R/Avr并不直接发生相互作用, 这
些R/Avr可能是通过寄主的辅助蛋白发生间接相互

作用。随着研究的深入, 越来越多的实验证据表明, 
绝大多数R蛋白确实通过辅助蛋白间接地与病原物

Avr相互作用, 因此又提出了间接相互作用模式。这

种间接相互作用模式是指R蛋白、寄主辅助蛋白及

Avr蛋白以复合物的形式完成R蛋白与Avr蛋白相互

作用, 进而引发过敏性坏死。用来解释这种间接相

互作用模式机理的有“保卫”模式(guard model)、“陷
阱”模式(decoy model)与“诱饵—开关”模式(bait and 
switch model)。
2.1   “保卫”模式

“保卫”模式最早由Van der Biezen和Jones提出, 
并用于解释R与Avr的间接相互作用方式[4]。该模式

认为, 病原物Avr基因基本功能是作为毒性因子攻击

植物靶标, 抑制寄主的防卫反应; 病原物侵染含R基
因的植物时, Avr作用于靶蛋白, R蛋白发现靶标被攻

击, “保卫”靶标免受攻击, 激活各类防卫反应, 阻止病

原物进一步侵染。“保卫”模式很好地解释了病原物

Avr和植物R基因的生物学功能, 即Avr的基本功能是

作为病原物的毒性因子, 在病原物的侵染、抑制寄

主防卫反应过程中起重要作用; 而R蛋白的基本功能

是作为监控蛋白/保卫者(surveillance protein/guarder)
保卫植物的重要组分(被保卫者, guardee)免受病原物

的攻击和侵犯。

“保卫”模式的生化含义是, 在含病原物Avr且不

含R基因的寄主植物中, 应存在Avr与靶标的蛋白复

合物, 而在含R基因的植物中, 存在Avr和靶标, Avr、
靶标和R, 或靶标和R的蛋白复合物。Avr对靶标蛋

白的作用激活了R蛋白, 导致R蛋白与靶蛋白结合

(如果原来两者是独立分开的), 或者R蛋白从原来与

靶蛋白的复合物中游离出来(如果原来两者是以复

合物形式存在), 或者形成一种新的相互作用形式, 
最终激活下游防卫反应, 表现抗病性。该模式很好

地解释了一个R基因可以识别多个效应蛋白的机制, 
这样植物利用相对较少的R基因来对抗更多的病原

物[3,8]。

近年来大量研究证实了“保卫”模式的正确性, 
其中较直接的证据包括以下几个方面: 

第一, 来自Pseudomonas syringae的AvrB, Avr-
Rpm1和拟南芥RPM1以及AvrRpt2和RPS2相互作用

系统, 这是最早证明保卫模式的试验证据。这两对

Avr/R介导的抗性均需RIN4 (RPM1 interacting protein 
4)蛋白的存在[20-22]。在寄主植物中, RIN4和RPM1及
RPS2以复合物形式存在, 同时RIN4作为抑制子使

RPM1和RPS2处于失活状态[22-23]。当病原物侵染寄

主植物时, RIN4成为AvrB和AvrRpm1及AvrRpt2的作

用靶蛋白, 活化RPM1和RPS2, 从而使RIN4得到“保
卫”。值得注意的是, RPM1和RPS1“保卫”RIN4的机

制完全不同。AvrB和AvrRpm1通过磷酸化RIN4, 激
发RPM1介导的防卫反应, 导致抗性产生, 同时抑制

RPS2的活性。而AvrRpt2则通过自身的半胱氨酸蛋

白酶活性降解RIN4, 激活RPS2介导的防卫反应和抗

性表现。

与“保卫”模式不太符合的是, 这些Avr对寄主植

物RIN4的作用与病原物的侵染能力无直接相关性, 
即这些Avr可能通过与其它靶蛋白的作用发挥其毒

性作用[24-26]。事实上, Chisholm等[27]发现AvrRpt2除
能降解RIN4外, 还能降解其它可能是AvrRpt2靶蛋

白的蛋白质。

第二, 来自P. syringae的AvrPphB和拟南芥RPS5
相互作用系统的证据。该系统研究结果表明, AvrP-
phB是一个半胱氨酸蛋白酶, 它先通过自我切割活

化自己, 活化后的AvrPphB切割寄主PBS1, 从而激

活PBS1激酶活性, 导致寄主R蛋白RPS5活化和抗病

性产生[28]。在该系统中, PBS1为AvrPphB的靶蛋白, 
RPS5起“保卫”PBS1的作用。

第三, 来自Cladosporium fulvum的Avr2和番茄

Cf-2相互作用系统的证据。突变体筛选分析发现

蛋白酶Rcr3为Avr2/Cf-2决定的抗病性所必需[29-30]。

Avr2抑制Rcr3的蛋白酶活性, 是激活Cf-2介导的下

游防卫反应和抗病性的充分必要条件[31], 虽然Rcr3
是Cf-2的保卫对象, 但Avr2与Rcr3的相互作用如何

激活Cf-2, 以及Cf-2和Rcr3能否直接结合尚不明确。
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另外, Avr2除抑制Rcr3外, 还能抑制其它蛋白酶活

性。这些结合活性的生物学意义也有待进一步研究。

第四, 来自P. syringae的AvrPto和番茄Pto相互

作用系统的证据。AvrPto和Pto直接结合, 而且这种

结合为Pto介导的抗性必需, 这符合“受体—配体”模
式[13-14]。事实上除Pto外, 该抗性还需典型NBS-LRR
类R蛋白Prf的存在[32]。在无AvrPto的情况下, Pto与
Prf发生相互作用, Pto蛋白抑制了Prf激酶活性。当

AvrPto存在时, AvrPto与Pto形成复合物, 使原本被抑

制的Prf恢复激酶活性并引发过敏性坏死。在该系

统中, 如果将Pto理解为AvrPto的攻击靶蛋白, 遭受

攻击时, 作为监控蛋白的Prf被激活, 活化下游防卫

反应, “保卫”Pto免受进一步的破坏, 则该系统也符

合“保卫”模式。

第五, 来自TMV p50和烟草N相互作用系统的

证据。p50是TMV复制酶蛋白的解旋酶, 能被N基因

识别引起过敏性坏死, 起激发子功能[33-34]。N基因编

码产物为TIR-NB-LRR型蛋白[35], 该蛋白是否与p50
直接相互作用存在争议[36]。进一步研究表明N蛋白

与p50通过辅助蛋白NRIP1 (N receptor-interacting 
protein 1)完成相互作用。NRIP1定位于叶绿体膜, 
当p50存在时, NRIP1与p50以复合物形式共定位于

细胞核, 但NRIP1亚细胞定位的变化并不是引发N
与p50介导的过敏性坏死的充分必要条件。由于

NRIP1具有硫转移酶活性, 因此推测复合物中NRIP1
使N、p50或者其它因子巯基化, 继而引发过敏性坏

死[37]。

除上述取得显著进展的例证外, 在其它相互

作用系统中也发现了相应的辅助蛋白, 如番茄Cf-9/
Avr9相互作用系统中的HABS[38]、大豆Rpg4/AvrD相

互作用系统中的p34[39]、拟南芥RPP5/AvrRPP5相互

作用系统中的AtRSH1[40]、拟南芥AtRRS1-R/PopP1
相互作用系统中的RD19等[41], 但尚不清楚这些辅助

蛋白如何促进R与Avr相互作用。

此外, 如果将符合“受体—配体”模型的R与Avr
的结合理解为, 当R蛋白被病原物Avr攻击时, R蛋白

能通过某种方式(如切割、磷酸化等)激活自身, 从而

活化下游防卫反应, 表现抗病性, 那么这些R与Avr
的直接相互作用也符合“保卫”模型。只是在“保卫”
模式中, 这些R蛋白一方面作为被Avr攻击的靶标, 
即被保卫者, 另一方面作为植物“监控”和保卫蛋白, 
保卫自己, 因而是一种自我保卫机制。比如, 在水稻

Pi-ta/Avr-pita相互作用系统中, 按“保卫”模式来理解

就是, Avr-Pita攻击水稻靶蛋白Pi-ta, Pi-ta自身又作为

监控蛋白被这种攻击所激活, 从而活化抗病性, “保
卫”自身。其中的关键问题是, Avr-Pita与Pi-ta的结合

是如何活化作为“监控”蛋白的Pi-ta的呢？其中可能

的机制之一是, Avr-Pita具有金属蛋白酶的活性[42], 与
Pi-ta结合的同时, 切割Pi-ta, 形成一种具活性的Pi-ta, 
从而激活下游防卫反应。

“保卫”模式很好地解释了R与Avr相互作用时需

要辅助蛋白的帮助, 也得到了诸多实验证实, 但该模

式不能解释Avr的靶蛋白并非是专一的, 因为当植物

中不含R基因时, 靶蛋白并未增强Avr致病性的现象。

因此, 人们又陆续提出“陷阱”模式与“诱饵—开关”模
式。

2.2   “陷阱”模式

在“保卫”模式的基础上, 由van der Hoorn和Ka-
moun提出了“陷阱”模式[43]。陷阱是指病原物效应子

的假靶标, 即靶蛋白类似物(假靶标), 与真正靶蛋白

的序列或结构相似。假靶标的功能是使Avr误把假

靶标作为靶标蛋白进行识别与修饰, 引发R蛋白介

导的HR; 在不含R基因的植物中, 假靶标对致病性与

抗病性没有影响。假靶标的产生是自然选择的结果, 
即当具有功能的R基因存在时, 自然选择使保卫蛋白

与效应子结合以增强对病原物的识别。在功能性R
基因不存在时, 保卫蛋白倾向于减少与效应蛋白的

结合以避免被效应蛋白监测及修饰[43]。由此可以推

断, 假靶标在植物体内种类比较多。“陷阱”模式与

“保卫”模式的最大区别在于解释了不含R基因的植

物中假靶标与病原物的致病性无关这一现象, 其中

较直接的证据来自以下两个实验: 
第一, 对符合“保卫”模式的Prf介导的对AvrPto 

识别事件, “陷阱”模式给予了更合理的解释。FLS2[44]

与EFR1[45]是引发病原物模式分子引发的免疫反

应的模式识别受体, P. syringae进化了AvrPto, 结合

FLS2/EFR1来抑制病原物模式分子引发的免疫反应, 
FLS2与EFR1是AvrPto的真正靶标。为避免靶标被

AvrPto识别, 植物进化了一个具有结合AvrPto功能的

类似蛋白激酶, 即陷阱蛋白Pto, 本来AvrPto作用于

FLS2与EFR1, 但Pto竞争性结合AvrPto, 引发Prf介导

的过敏性坏死[10]。在不含Prf 的植株中, Pto与AvrPto
的结合虽不引发抗病反应, 但至少不会增强对病原

物的感病性。
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第二, 在辣椒与Xanthomonas campestris PV, vesi-
catoria (Xcv)的相互作用系统中, AvrBs3是类转录因

子型效应子, 通过结合特定的顺式作用元件调控基

因表达。AvrBs3结合UPA20 (up-regulated by AvrBs3)
基因启动子区的一段特殊顺式作用元件, 诱导

UPA20基因表达来促进细胞增生, 进而减弱植物的

抗病性[46]。植物为了避免侵染, 形成了R基因雇佣感

病基因的启动子(启动子相当于陷阱), 一旦有效应

子进入, 就会诱发R基因表达。抗病基因Bs3在其启

动子区有一段UPA20基因的顺式作用元件, AvrBs3
进入核内就会掉入陷阱——结合顺式作用元件, 诱
导Bs3表达, 引发过敏性坏死[47]。

在“陷阱”模式中, 假靶标被认为仅仅起误导Avr
识别的作用, 并没有具体功能。实际上, Pto的激酶

活性是诱导过敏性坏死产生所必需的[10,48]。此外, 
笔者认为如果“陷阱”模式正确, 那么该学说中至少

还应该有两点要证实: 其一, 在含Prf与FLS2/EFR1植
物受到含AvrPto病原物侵染时, 会引发过敏性坏死; 
其二, Avr与假靶标的相互作用能力强于真正的靶蛋

白, 这样才可解释在真假靶标共存时Avr优先结合假

靶标, 不影响植物的抗病性。

2.3  “诱饵—开关”模式

“诱饵—开关”模式是用来解释间接相互作用的

第三种模式, 该模式认为植物利用诱饵来误导病原

物是一个非常普遍的机制。植物识别病原物的过程

分为两步, 诱饵(辅助蛋白)首先与Avr相互作用, 二
者相互作用有助于R蛋白特异性地识别Avr蛋白, 继
而引发过敏性坏死。该模式存在的前提是R蛋白须

存在两方面的功能: N末端能与辅助蛋白(即保卫模

式中的保卫蛋白)相互作用, LRR结构域能与Avr相
互作用[48]。其作用过程为: 在无Avr时, R蛋白可通过

分子内相互作用使自身失活。辅助蛋白是失活的R
蛋白所设置的诱饵, 如果诱饵没有特异性的改变, 则
R蛋白始终保持分子内相互作用形式, 不会引发免

疫反应; 如果Avr与诱饵蛋白相互作用, R蛋白就会

与复合物结合, NBS通过结合ATP或ADP, 解除分子

内相互作用, LRR结构域呈激活态(即打开开关), 激
活下游信号[1,11,49]。在该模式中, 辅助蛋白是Avr与R
蛋白相互作用的中间桥梁, R蛋白的N端识别辅助蛋

白并与其相互作用, 因此, 理论上具有相同或相似的

N端结构域的R蛋白应该有相同的辅助蛋白, 这一点

在部分R蛋白中得到了体现[20,22,49]。诱饵可与多个效

应子相互作用, 但特异性差, 因此R与Avr的相互作

用必须是特异性的, 即R蛋白会甄别哪些是无效相

互作用, 哪些是特异性相互作用, 最终决定何种相互

作用启动过敏性坏死信号途径[49]。

“诱饵—开关”模式可更加合理地解释N/p50相
互作用系统中出现的N与p50直接相互作用[18], 二者

也可通过辅助蛋白发生间接相互作用的矛盾[37]。“诱
饵”模式认为R蛋白的LRR结构域可与Avr相互作用, 
但这种相互作用能力较弱, 需要在外力作用下发生

(如酵母双杂交), 相互作用对抗病功能没有作用。这

种观点正好解释了N与p50在体外能直接相互作用, 
在体内相互作用时需要辅助蛋白的现象。此外, N基
因不是通过识别NRIP1亚细胞定位的变化引发过敏

性坏死, 而是可能先形成N、p50和NRIP1复合物, 形
成的复合物解除了N蛋白的分子内相互作用, 打开

激活过敏性坏死的开关。该理论的关键是, 在无Avr
时, R蛋白以分子内相互作用的失活态存在。

该模式也可较好的解释Pi-ta与AvrPita在体外相

互作用, 但不排除在体内通过功能类似于NRIP1的
未知辅助因子作为Pita与AvrPita的相互作用纽带, 引
发间接相互作用的可能。“诱饵—开关”模式的缺点

是: 不能解释不具有分子内相互作用结构域R蛋白

介导的免疫反应机制。

3   “转录调控”模式
受经典“基因对基因”假说的影响, 人们主要从

蛋白相互作用水平阐述“基因对基因”假说, 忽视了

Avr与R基因可能存在核酸水平的相互作用。“转录调

控”模式是指Avr进入寄主细胞核中并结合R基因启

动子的调控元件, 激活R基因大量表达, 产生过敏性

坏死。由于这类Avr和真核生物的转录因子具有高度

的相似性, 因此, 该类Avr蛋白又被称作类转录激活因

子(transcription activator-like effectors, TALEs)[47,50]。到

目前为止, 已经在Xcv与X. oryzae PV. oryzae (Xoo)病
原菌中发现约40种TALEs[51-52]。这些TALEs蛋白结

构非常保守, N端为便于三型系统分泌的结构域, C端
为核定位信号肽和转录激活域, 蛋白中央是保守的

16~17.5个单位的34或35个氨基酸串联重复结构域, 
该重复结构域仅在每单位内第12和13位氨基酸略有

变化, 以适应不同寄主基因启动子区的碱基变化[9,53]。

其中较直接的证据包括以下两个方面: 
avrXa27诱导Xa27表达是第一个证明Avr诱导



何　锋等: 植物抗病基因(R)与病原物无毒基因(Avr)相互作用机制的研究进展 1041

R基因表达的证据。Xa27是广谱高抗白叶枯病的抗

性基因; avrXa27编码1 137个氨基酸, 有16.5个由34
个氨基酸的重复单位。avrXa27特异性地诱导Xa27
的表达, 引发过敏性坏死。在抗病品种IRBB27与感

病品种IR24中均含有完全相同Xa27蛋白序列, 只在

预测的启动子区存在2处较显著的差别, IR24分别在

转录起始位点上游约1.4 Kb区域存在25 bp的冗余序

列, 以及TATA box区上游18 bp处存在10 bp串联重

复序列。这2处序列差异决定了avrXa27特异性诱导

IRBB27中Xa27, 而不诱导IR24中Xa27表达[54-55]。

第二个证据是在辣椒与Xcv的相互作用系统中

发现的。辣椒Bs3编码黄素单加氧酶, 该基因被AvrBs3
诱导表达, 导致含有抗性基因Bs3的宿主细胞产生过

敏性坏死。AvrBs3是TALEs效应子。每个氨基酸串

联重复识别R基因启动子上游UPA-Box中对应的碱

基。这种特异性的识别机制, 使得AvrBs3效应子特

异地结合Bs3基因启动子的UPA-Box, 激活Bs3基因

的表达, 引起宿主细胞对病原菌产生抗性[47]。

4   结语
已有的实验证据表明, 间接相互作用是主要的, 

直接相互作用是次要的[1,3,20-22,28-30,47]。究其原因, 可
能是在漫长的进化过程中, 植物与病原菌间形成了

复杂的相互作用机制。不论何种方式, 最终目的都

是使植物尽量规避病原物侵染。植物要避免病原物

侵染, 一种方式是雇佣大量的R基因; 另外一种方式

是调用更多的寄主蛋白作为辅助因子。由于自然界

潜在的病原物数量多、变异快, 而植物体内的R基因

有限, 因此植物易被病原物侵染。在这种情况下, 如
果调用更多的寄主蛋白作为辅助因子, 则可极大地

降低R蛋白与Avr正面交锋的机会, 降低选择压, 成
为增加抗性多样性与规避抗性丧失的主要进化趋

势。

间接相互作用是植物进化的趋势, 虽然现在提

出多种模式解释间接相互作用的机制, 但这些模式

并不能完全解释已有的全部发现, 很多相同的实验

结果出现了不同的解释方法, 如TALEs诱导R基因表

达就可以用“陷阱”模式和“转录调控”模式解释。

事实上, 由于Xa27和Bs3并非是典型的R蛋白, 采用

如下的解释可能更为合理: 所谓的R (指Xa27和Bs3)
蛋白, 它其实是Avr的靶蛋白, 靶蛋白的诱导表达激

活了真正的R蛋白, 识别效应子, 引起过敏性坏死。

导致不同实验结果有不同模式解释的原因可能是不

同R与Avr间接相互作用机制确实是通过多样化方

式实现的。导致多种模式解释同一结果的原因可能

是: 首先, 由于尚未克隆到辅助因子或R基因及不明

确它们具体的生物学功能与晶体结构, 无法确切地

解释相互作用过程; 其次, 用来解释间接相互作用的

“保卫”、“陷阱”与“诱饵—开关”三种模式有较大的

相似性, 仅侧重点有所不同。“保卫”模式主要是突

出R蛋白监测靶蛋白的变化, “陷阱”模式强调了假靶

标模仿了真正靶标, 诱骗效应子与之结合, R蛋白的

功能由“保卫”模式中监测靶蛋白转变为监测假靶标

蛋白的变化, “诱饵—开关”模式强调了R蛋白以分子

内相互作用的失活形式存在, 辅助蛋白是失活的R
蛋白所设置的诱饵, 诱饵与效应子相互作用, 会使R
蛋白与Avr相互作用, 解除R蛋白分子内相互作用(打
开开关), 激活R蛋白, 引发免疫反应。由于所有解释

R/Avr相互作用机制的模式均是建立在有限的实验

结果基础上, 导致这些模式在解释R/Avr相互作用机

制方面存在相应的局限性。这需要尽可能多地克隆

辅助因子并明确其详细的生物学功能, 同时明确R
蛋白及复合体的晶体结构, 这是阐明R蛋白与Avr蛋
白相互作用机制的有效途径。
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Interaction Mechanism between Plant Resistance Gene and Pathogen 
Avirulence Gene

He Feng, Wang Changchun∗, Wang Fengqing, Yang Ling∗
 (The College of Chemistry and Life Sciences, Zhejiang Normal University, Jinhua 321004, China)

Abstract        Plants have developed two types of mechanism of disease resistance to pathogens in evolution-
ary processes, which are PAMP-triggered immunity (PTI) and effector-triggered immunity (ETI). Disease resistance 
based on gene-for-gene hypothesis is one type of ETI. Conserved NB-LRR R proteins of plants recognized variable 
Avr proteins of pathogens then activate signaling and result in hypersensitive response. Gene-for-gene resistance is 
displayed by indirect or direct interaction between products of both resistance gene and avirulence gene. This paper 
reviews progresses on R/Avr recognition mechanisms with highlighting that indirect interaction of R protein and 
Avr protein is the main type of interaction between pathogen and host.
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