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细胞骨架在植物抗病中的作用

刘刚王冬梅*

(1可 -I~农业大学生命科学学院，保定 071001)

摘要 植物细胞骨架在调节植物适应周围环境变化方面起的重要作用越来越明显，现对植

物细胞骨架在植物病房、物互作过程及其信号转导中所起作用的一些新认识进行综边。
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细胞骨架包括微营、微丝和中间纤维，它们

广泛仔在于真核生物细胞中，执行着细胞生长发育

过程中的诸多重要功能。其中，它们在细胞分裂、

细胞形态建成、细胞内物质运输等方面的功能早已

被人们接受。和动物相比，植物面对外界恶劣环境

的剌激，不能移动位置逃避，只能选择逆来顺受，

这样，在不断的进化过程中，植物就形成了多种机

制来抵抗各种不利的环境因素。随着研究的深入，

人们发现细胞骨架在这些机制的实施过程中发挥着

重要作用:冷[1] 、渗透胁埠[2] 、重金属胁迫[3]和病

原菌的侵害I明部和植物细胞骨架的重排有关，尤其

在植物-病原物互作过程中，细胞骨架的解聚、聚

合及具排列的动态变化显得更加复杂多变。但是，

细胞骨架在植物-病原物互作过程中的具体功能及机

市IJJJ::不清楚。本文综述最新的研究进展，从 3 个方

面来认识细胞骨架在植物抗病中的重要作用。

1 细胞骨架参与植物防卫反应中的信号转

导

1. 1 细胞骨架具备作为信号传递物质的特征

细胞骨架能够具有信号转导功能是由其自身的

→些特点决定的。首先，细胞骨架遍布整个细胞

质，能够贯穿从细胞膜到细胞核整个空间，所以，

它们可能是传递从受体激活开始的起始信号的特有

细分，也可能充当质膜上某些离子通道的控制者[6] 。

细胞表面的受体连接在骨架纤维上，在微丝骨架和

细胞外基质之间紧密联系的区域即茹着斑处包含有

大量信号传递的级联物质，如醋氨酸激酶、蛋白激

酶 C 、 Ca2+ 依赖性蛋白激酶，因此有人认为微丝可

能通过与质膜连接将跨膜信息从质膜传递到细胞核

内，从而影响基因表达[7] 。另外，微丝可以通过

影响质膜流动性来改变跨膜蛋白的活性和受体蛋白

的分布。其次，细胞骨架者I~具有特定的极性，它

们的变化能够影响整个细胞的极性，这样就为信号

的走向传递提供了基础。再次，做管骨架在相对狭

小的细胞空间中具有一个较大的表面积，为蛋白质

与蛋白质之间的相互作用提供了充足的空间。最

后，细胞骨架拥有丰富多样的结合蛋白。据统计约

有 70 多种肌动蛋白结合蛋白受第二信使、激酶、生

物活性醋和磷脂等的调节[8J。许多信号分子也以蛋

白质复合物的形式直接或间接的结合在微管上，当

做管发生解聚时，这些信号分子释放到细胞质中并

被激活，或者移动到新的靶位点，依靠信号的强

度、信号传感器的激活或抑制来诱发一个相对应的

细胞反应。

1.2 细胞骨架充当钙信号下游的靶标

面对各种病原物的侵害，植物首先感应这些剌

激信号，并经过复杂的网络信号传递，最后表达相

应的防卫反应。所以，在植物-病原物互作的早期

所发生的一些信号事件中，人们己经认识到钙信使

系统参与植物抗惰性表达过程井已证实钙信号是病

原菌侵染后产生的早期反应之一。同时，在植物与

病原物互作早期，人们注检测到细胞骨架的重排或

解聚[9.10] 。既然钙离子和细胞骨架都参与了植物与

病原物互作的早期反应，那么在同一过程中它们之

间是否发生交又对话î(crosstalk)昵?

关于钙离子对细胞骨架的调控，较早就得到了
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人们的关注。钙离子能直接调控细胞骨架的稳定

性[1川也可以通过和钙调素结合发挥作用IU]，还可

以由Ca2+/CaM通过微管骨架相关蛋白[微管马达蛋白

(rnotor proteins)，微管结构相关蛋白(structural rni­

crotubule-associated protein) ，异质微管相关蛋白

(hetergeneous rnicrotubule-associated protein)] 、微丝

骨架相关蛋白[肌动蛋白折叠蛋白 (actin folding 

proteins)，肌动蛋白聚合蛋白(actin polyrnerization 

proteins) ，交联蛋白(cross-linking proteins)，肌球

蛋白(rnyosins)]调节细胞骨架[日] 0 Skalarnera 等[14]在

虹豆-虹豆锈菌 (Uromyces vignae)互作体系中发现:

在侵染的初始阶段，虹豆抗病品种中细胞骨架的分

布与感病品种及未接种对照没有明显的区别，但伴

随过敏性反应(hypersensitive response, HR)的发生，

仅抗病品种表现微管骨架发生片段化，并逐渐消

失。另外他们在同-体系中还证实:在侵染的初始

阶段，抗病品种中胞质钙离子浓度有明显的升高，

推测可能是钙离子的内流诱发了微管的解聚 [11] 。

Binet等问使用激发子与烟草(Nicotiana tabacum)悬浮

细胞为互作体系，研究在防卫反应过程中钙离子和

微管骨架等信号组分的变化及相互关系。他们发

现，在烟草悬浮细胞中激发子隐地蛋白(cryptogein, 

C可)比寡聚半乳糖醒昔(oligogalacturonides ， OG)能诱

发更强的[Ca 2+lc Y I 上升和促分裂原活化蛋白激酶

(rnitogen-activated protein kinase, MAPK)信号通路的

激活。使用 OG 处理烟草悬浮细胞，发现微管的完

整性不受任何影响，而 Cry 处理后却完全解聚。他

们认为，两种激发子诱发钙离子上升的强度不同，

正是影响微管骨架解聚的关键，钙离子内流是 Cry

处理后的早期反应之一。为了证明钙离子的内流与

微管的解聚有关，他们使用了 EGTA 和 La3+。当用

2 rnrnol/L EGTA 预处理烟草悬浮细胞 1 h 后，再用

25μrnol/L Cry 处理，没有发现微管的解聚， La3+ 

的结果类似 EGTA 的结果。这说明微管的解聚确实

和钙离子的内流有关，且在信号通路中钙离子内流

可能在微管解聚的上游。我室建立了以激发子-原生

质体简化的实验系统来模拟叶锈菌(Puccinia recondita 

f.sp. tritici)侵染小麦叶片的互作体系，并通过该体

系证明细胞骨架和钙离子参与激发子诱发的抗病防

卫反应的表达过程(未发表) ，利用 Ca2+ 载体 A23187

将.Ca2+ 载入小麦叶肉细胞原生质体中，以期模拟叶

锈菌侵染或激发子剌激引发的抗病小麦品种的[Ca2+lc严

升高，观察到微管骨架呈解聚状态。表明[Ca2+LYI

-综述.

的升高能诱发微管骨架解聚[16] 。

研究表明，微管骨架在激发子处理过程中的解

聚，除了钙离子影响以外，还可能是由于 MAPK 不

被激活或其他不稳定因素的产生造成的，比如瞬时

的微管骨架解聚可能是被激酶活性剌激所致[17J。此

外，蛋白质磷酸化和 MAPK也是激发子诱发的早期

反应，微管蛋白也可以通过磷酸化诱发微管解聚[18J 。

所以，在植物与病原物互作过程中，细胞骨架在防

卫反应信号转导中的位置及与其他信号组分互作的

分子机制还有待深入研究。

1.3 细胞骨架调节胞质钙离子浓度

较高的[Ca2+]CYI 会促使细胞骨架解聚，而细胞

内骨架的解聚或重排也会引起胞外 Ca2+ 的大量流

入。微丝、微管骨架可以作用于质膜钙离子通道，

通过其解聚和聚合的动态变化调节胞外钙离子内

流。微丝系统损伤后，质膜上某些蛋白激酶会失

活，以 Ca2+ 离子作为第二信使的跨膜信号转导也会

受到阻碍。王永飞等 [19J使用膜片钳技术结合药理学

实验，也证明微丝骨架在调节质膜钙离子通道方面

起着关键作用。我室以原生质体为材料，使用黄草

消(oryzalin)解聚微管，能够以浓度依赖方式诱发

[Ca2+]CYI 升高，使用 EGTA、 La3+ 分别预处理原生质

体，整合胞外 Ca2+ 或抑制质膜上的钙离子通道，以

阻断胞外钙离子内流途径，再加入黄草消来解聚微

管骨架，胞质钙离子浓度不再有明显升高[16J o Thion 

等 [6，20]用胡萝卡原生质体进行的全细胞膜片钳实验表

明，微管骨架在电压依赖性钙离子通道的活性和稳

定性的调节方面发挥重要作用。 Mazars 等 [21J用秋水

仙素、长春花碱等微管解聚剂处理烟草原生质体

后，再用低温剌激原生质体时，其[Ca2+]CYI 的变化

幅度明显高于未处理细胞:而用对微管不起作用的

秋水仙素类似物处理原生质体后，再行低温刺激，

发现[Ca 2+lcYI 变化幅度与处理前相比差异不明显。

表明微管骨架系统在调节钙通道对外界剌激的敏感

程度方面发挥重要作用。

细胞骨架除了可以调节质膜上的钙离子通道

外，还能够影响胞内钙库中钙离子释放。作为胞内

钙库的内质网，是具有区域特异性的→种不均一组

织，细胞中内质网的区域性分布是和细胞骨架相关

的。很多实验表明，内质网区域特异性的分布是为

了钙离子释放，形成特异的局部钙离子信号。

Takernoto 等[5]利用 GFP 标记细胞内的亚细胞结构，

显示了当卵菌(Oomycetes)侵染拟南开时其亚细胞结
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刘 刚寺:细胞付架在植物抗锅中的作用

构进行重新调整的动态特征，结果和 Heath 等[22] 的

发现类似:微背、微丝和内质网都向侵染点聚积，

推测这可能与特异钙离子信号的空间定位有关。

虽然很多实验证明细胞骨架调节着质膜钙离子

通道，但在不同的植物材料里，人们得出了不同的

结论。 Lecourieux 等[23]利用隐地疫霉(Phytophthora

cη'ptogea)分泌的隐地蛋白激发子处理转水母发光蛋

白基因的烟草悬浮细胞时发现，辛Î~1言号的强弱依赖

于激发子的浓度和胞外钙离子的浓度，通过不同的

激发子竞争分析证明: [Ca2+]Cyt 的增加是受激发子隐

地蛋 (1 与受体问的相互作用调节的，而不是受微管

解聚的影响。其他体系的研究也发现，导致胞外钙

离-f内流的同素有很多，比如:活性氧的迸发[24]和

胞质 pH 值的变化I川等。细胞骨架在信号转导中具

体的作用机击IJJÆ很难确定，尤其在植物与病原物互

作的体系里细胞骨架发挥作用的细节还有待进一步

研究。

1.4 细胞骨架和钙离子信号相互作用的可能方式

Lecourieux 等[刀]利用隐地蛋白激发子处理转水

母发光屋内基因的烟草悬浮细胞时发现，激发予处

理 5 min 后[Ca2+]叮t 升高到最高峰值，稍有 F降后又

有-个持续的 t:.升，在 30 min 左右达到高峰， 2.5 

h 以后 [Ca2+Lyt 也没有恢复到静息态水平。 Mithofer

等 [261用 β7号j聚糖和几丁质(chitin)激发子处理转水母

发光蛋白基肉的大豆细胞，在 2.0-2.5 min 时形成­

个[Ca2+]çyt 高峰，在 7-斗8 min a时才出现第二个[Ca2μ叮+寸]cy叮y

峰， M此时峰值要低于第一个峰值。 Kadota 等[24]用

隐地蛋白激发子处理 BY-2悬浮细胞时，也得到了相

似的[Ca2+Lyt 变化趋势。我室以激发子-原生质体简

化的实验系统来模拟叶锈菌侵染小麦叶片的互作体

系，也得到了类似的动态曲线(未发表)。综合上述

不同体系的研究报道，结合我电研究的实验结果，

可以作出如下推测:激发子剌激能够激活质膜钙通

道，使胞内钙离子浓度升高，进而引起骨架解聚或

重排，骨架解聚或重排则更进一步激活质膜钙通道

或影响胞内钙)车钙离子释放，从而促使胞内钙离子

浓度持续增加。也许，正是这种持续的高钙离子浓

度诱发了防 1J 反应的表达。

从参与防卫反应信号转导的角度来理解细胞骨

架在植物与病原物互作中的作用的研究才刚刚起

步，其详细的作用机制还不清楚。从这个角度来

看，平日做丝骨架相比，微管骨架可能更具有参与信

号转导的时能。最近，利用微管蛋白的亲和柱层中斤
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进行的大规模蛋白质组的研究中，鉴定出了 122 种

蛋白质，其中有 A半以 t二是11~号蛋白 [27]。这些丰富

多样的信号分子以蛋白质复合物的形式直接或间接

的结合在微管上，当做管解聚的时候，这些信号分

子便释放到细胞质中并被激活，通过信号链成员的

不断传递诱发相应的细胞反应。随着新的骨架结合

蛋白的不断发现和其他信号通路的不断完善，细胞

骨架在植物抵抗病原物侵染的防卫反应信号通路中

的作用将会越来越清晰。

2 细胞骨架在原生质;U集过程中的作用

植物受到病原菌侵染时，往往会做出主动反

应，在结构上→般表现为细胞壁增厚或形成乳突

(Papillae) ， 来阻止病原物但入。乳突是病原真菌

侵入时在侵入栓下形成的半球状结构，是寄主原生

质及其他细胞组分在侵入点棋集的结果。-直以

来，人们都把原生质凝集作为植物抗性的一种表现。

最初，人们使用抑制肌动蛋白聚合的药物证明

鼠生质凝集依赖于肌动蛋白的聚合。最近运用 GFP

技术在活体中也观察到，在许多植物与病原菌互作

过程中浸染点处总有微丝的聚集，表明微丝可能参

与了侵染点处原生质的凝集过程。 Kobayashi 等[到 l

以豌豆向粉菌( Erysiphaepisi) 接种大麦叶哺细胞时

发现，由于非寄主大麦叶鸭细胞中的微丝在侵染位

点处聚集、细胞核移向侵染位点和原生质向侵染{Ì[

点极性集中而形成乳突，最终使得白粉菌不能侵

入。而感病寄主在侵染点处微丝聚集的程度要小的

多。当用具破坏微丝作用的细胞松弛素D(cytochalasin 

D， CD)处理大麦叶喃细胞时，包括白粉菌在内的其他

非大麦上的病原南，如链格抱菌(Alternariaalternata) 、

炭瘟菌(Colletotrichum graminicola) 、马铃薯晚疫病

菌(Phytophthora infestans )等都能有效侵入[291。我

幸运用药物学实验，利用小麦叶肉原生质体-激发

子互作体系也证明微丝骨架的完整性可能是抗病品

种抵抗日十锈菌侵染的重要生理机制[301。上述结果均

显示出在侵染点处物质的凝聚与寄主的抗病性表达

可能有一定相关性。推测细胞骨架可能通过指导分

泌的囊泡携带某些物质到加厚的细胞壁位点或者能

够指导在细胞膜的特异位点启动必要的合成机制，

以此来向真菌侵袭部位海补与防卫反应相关的成

分，形成机械的或化学的屏障。

在亚麻与亚麻叶锈菌互作系统中，不亲和互作

具有两个特征[3l] ，即(1)被侵染的奇主细胞及其周围
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的细胞巾细胞骨架发生明显的重排; (2) 寄主细胞

器，女rl粗面内质问、高尔基休在细胞内发生重新分

布，内质问与高尔基体聚集在初始侵染点周围。除

此之外，在与坏死细胞柑邻的周围健康叶肉细胞中

也可以观察到含有内质网和高尔基体的细胞质聚集

现象。在不亲和组合 r+1 .寄二t:细胞表现出的内质网

与高尔基休主主排的模式与细胞骨架的重排模式相对

应，而这种吁吁非{f:亲和组合中没有观察到。在亚麻

与亚麻锈曲的不亲和巨作中，细胞骨架成分的重排

可能使j三分泌植似京等物质、细胞哇物质及其他复

合物的转运，使之接近 T病原物的侵染位点。为此

人们作出这样的推测:通过细胞骨架重排快速运转

新合成的物质到达其 ti 的地。因此细胞骨架在不亲

手LI瓦作中发生iJ!J!f是奇主抗性表达的具体表现.ι

能够使植物细胞快速走fÎ[初始侵染区域 [28J 。

然而，真他 A些研究发现做丝聚集的密度和寄

主对病版物抗性的程度并不相关。在拟南开与卵菌

病版物互作过程 I卡，不论是非寄主、不亲和还足亲

和组合中，做丝的重t4Hj:没有明显的差异[5J 0 在豆I

豆锈菌(Uromyces vignae)侵染豆1:丘，的过程中，甚至

发现在侵染点处感的寄主比抗f肖奇主中有更多微丝

束聚集114J。对于这种通过细胞骨架重排而使胞内物

质凝集的现象，可以看作是入侵病版物从植物体中

获取营养的利1策略。

和微丝相比，微信'作为细胞骨架的另一个主要成

员，在不同的植物与病原物互作体系巾，对病原物的

入但表现的就更加多变。在大麦- I气粉菌(Erysiphe

gramminis DC.fsp.hordei Marchal)、亚麻·叶锈菌

(Melampsora)的互作体系中，病原物附着器的垂直

F方发现有微管的聚集排列[311，而在欧芹(Parsley)

或大豆与其相应病原菌的巨作体系中，观察到有局

部的微管骨架的解聚129J 。在拟由芥与大豆疫霉(P.

sojae)或霜霉病(Peronospora parasitica)的各种小种互

作的非奇主、不亲和或亲和的不同组合中，在侵染

点处都没有观察到做管骨架的聚集现象，也没有观

察到微管骨架的大I面积解聚例。在亚麻·叶锈菌的亲

和组合中，用微管的解聚剂处理后，对病原物的侵

入并没有造成任何影响，并且对乳突形成过程中的

纤维素沉积也没有任何影响[321 。

综上所述，从细胞骨架对侵染点处原生质凝集

和乳突形成过程中所起作用的角度来看，微丝骨架

在寄主抵抗病原物侵入}f面可能发挥更重要的作用。

3 细胞骨架和 HR 的关系

ffiii述.

细胞甘架除 f影响佼染点处国生质凝集手rl乳突

形成以外，还与其他一些抗性反应，如lHR 的表达

有关。寄主过敏性反f但是寄*抗真菌但染的重要机

制之一. CD 处理解聚微生士后，能抑制山真南但染

引起的 HR 反应。 Kobayashi 等[31J检测了奇主与病原

菌互作过程中细胞过敏性死亡的发生'情况，并首次

将过敏性反应与微管骨架走组联系起来。并且，

Kobayashi 寺 [9J用黄草消处理亚麻叶肉细胞，发现微

轩的解聚会消除或延迟亚麻对不亲和小种的抗性反

JIÌ7. (~P HR 反问). CD 处理后，不致病的情JM物伎入

大麦胚芽革肖细胞并形成次生菌纹。 Yun 窍[泣[)Ij CD 处

理拟南芥突变体 edsl(增强感病性的突变休)后，门

粉菌(Blumeria graminis)在自然条件下能够在~~奇主

的植物上顺利的完成它的生泪史。我专以前的研究

结果也证实小麦叶片被叶锈菌侵染后发吁:过敏性死

亡反应是小麦抵抗叶锈茵但染的重要因素|川，利用

小麦品种洛夫林 10 和 rq.锈菌小种 366 组成不亲手11组

合，在接种前给小麦叶片fr)1~t射微轩解聚药物黄草

消，结果表明此药物注射对奇主因叶锈菌但染诱导

的过敏性死亡反应有明显抑制作用，并且这种抑制

作用随着药物浓度的增大而增加，说明微{(i~的持续

解聚影响了小麦抗叶锈菌防E反应的表达. 1敬管骨

架在小麦抵抗叶锈国侵染过程中起重要作用 133J 。其

他一些研究也表明使用CD可抑制或延迟大主芽鞠细

胞[34J 、 Lfl铃薯叶肉细胞i町、芮宦表皮细胞[36J和虹口:

口|肉细胞[37J在相应病原菌侵染时诱发的过敏性死亡

反应，最终导致真菌|句用由|细胞的扩展。

目前，虽然药理学实收证明细胞骨架能明显影

响到 HR 反应，但对这种影响的确切功能和机制还

不甚了解。很多研究表明，植物与讷原物 f{作过程

中的HR属于细胞程序性死 t: (programmed cell death, 

PCD)的范畴1 38 J. 我室利用电镜技术结合 DNA 梯

(ladder)的检测，也证明在小麦与叶锈声îTL作过程中

的过敏性死亡是一种 PCD 过程[39 ，40[。细胞骨架能够

影响 HR 的表达，在植物 HR 这一类 PCD 过程中细

胞骨架发挥作用的具体机制及功能值得我们进-步

去研究。

随着对基因组、蛋白质细、相互作用组1411和

新的图像技术等研究手段和高科技仪器的不断更

新，尤其像激光共聚焦显微镜、 GFP 和_-'系列信号

分子荧光探针等的应用，人们对细胞骨架在植物与

病原物互作过程中的作用开始有了新的认识，对细
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刘 刚等:细胞骨架在植物抗涡中的作用

胞骨架的形态、结构、功能和调控的认识也在不断

的更新。 Wasteneysl421 首次提出"微管组学(micro­

tu bulomic s) " ，并预测其将成为细胞生物学与发育

生物学研究领域的热门课题。
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The Role of the Plant Cytoskeleton in Defensing Invading Pathogens 
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Abstract It is apparent that the plant cytoskeleton plays an active role in modulating the response of plants 

to changes in their environment. In this article, we reviewed current understanding of the role of the plant cytosk­

eleton in signal transduction and the plant response to pathogens. 
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