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植物防御反应中水杨酸与莱莉酸的"对话"机制

李国待周建

(南京农业大学农学院 南京 210095)

植物经常遭受病原菌侵袭、机械损伤及昆虫和

食草类动物的咬食，在长期的进化过程中，植物至少

形成了抵抗这些外界伤害的两套生化防御系统，其

一是由病原菌的侵染而引发的。通常表现为寄主植

物的抗性基因 (resistance ， R)与病原菌互作，产生过

敏反应(hypersensi tive response , HR) ，形成坏死型病

斑，不仅被侵染的部位对再次侵染产生抗性 ，而且植

株非侵染部位也被诱导产生抗性， 即系统获得性抗

性(systemic acquired resistance ， SAR) 。 另一套则是

由于机械损伤及虫害等产生的 ， 这种防御作用的产

生有时也具有全株性。 在这两个系统的诱导产生过

程中，水杨酸 (salicylic acid , SA) 和莱莉酸 (jasmonic

acid ， ]A)是其重要的信号分子，随着研究的不断深

人，发现 SA 与 ]A 在介导植物抗性发生过程中存在

互作(或"对话")关系 ，从而为 SA 和 ]A 的研究和实

践提供了新的思路。

一、 SA 和 JA 在信号

转导中 的相对独立性

长期以来，SA被认为是植物对病原菌入侵产生

抗性反应的信号分子 ，]A 则是植物对创伤产生抗性

反应的信号分子，两者在产生途径、诱导因子及诱导

SAR基因表达等方面各不相同，即这两套防御系统

是相对独立的。

1. SA 与 JA 经由不同的生物途径合成

SA(又称邻控基苯甲酸)是肉挂酸 ( trans-cin

namic acid)的衍生物，一般认为 SA是莽草酸途径中

反式肉桂酸侧链经 β氧化和邻起基化的两种不同反

应顺序转变而来的[1] 。 病原菌侵染后，在 SA 水平

升高前 SA合成过程的关键酶一一苯丙氨酸解氨酶

(phenylalanine ammonia句ase ， PAL)活性升高;用 14C

标记的苯甲酸或肉桂酸饲喂平铺白珠树 ( Caultheria 

ProcU7功ens)幼叶 ，均发现有标记的 SA合成[2] 。

与 SA 不同 ， ]A 生物合成的最初前体是 α仕-亚麻

酸(ωα仕川-斗lin让m∞10le臼en山 acid) ，它通过十八烧酸途径，经一系列

复杂的催化过程合成 ]A。 其中，脂氧合酶(1ipoxy

genase , LOX)是合成途径中的重要调控酶[3] 。

2. 不同伤害分别诱导 SA 和 JA 的合成

尽管很早以前就发现，外施 SA 或乙酌水杨酸

(acetyl salicylic acid , ASA , SA 的人工合成衍生物)

可以增强烟草对花叶病毒 (tobac∞ mosaic virus , 
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TMV)等病原物侵染的抗性[4J ，由于没有相应的检

测手段，一直未能准确测定内源 SA 的变化。 90 年

代初，采用薄层层析及高效液相色谱等高灵敏度的

检测方法，发现植物遭受→些细菌、病毒和真菌侵染

后，内源 SA水平显著升高。接种 TMV 的烟草，其

接种部位的 SA增加了 20 倍，上部未接种的叶片中

SA也增加了 5 倍[ 5] 。 接种烟草坏死病毒( tobacco 

necrotic vin队TNV)的黄瓜，在未产生 SAR 之前，韧

皮部汁液中也检测到较高水平的 SA[6 ] 。 以拟南芥、
番茄等为材料的实验也得到了类似结果[7] 。

受到机械损伤、虫食等创伤的植物体内积累

JAs。 研究发现，大豆下胚轴组织受伤后 2 小时 JA

和莱莉酸甲醋 (methyl jasmonate , MeJA) 都开始增

加，此后的 8 小时内持续增加，并在 24 小时内保持

较高水平，JA 和 MeJA 的增加量分别达到基础水平

的 6 倍和 2倍[8 ] 。 相比之下，燕麦对伤害的反应更

加迅速，受伤后 10 分钟 JA 即开始增加， 30 分钟后

达最大值，然后迅速下降[9] 。 同时，番茄[ 10 ] 、烟

草[ 11]和拟南芥[ 12] 受伤后也检测到 JA 和 MeJA 水

平的升高，增加的量足以诱导蛋白酶抑制剂( pro

teinase inhibitors , PI) 和营养性贮存蛋白( vegetative 

storage protein , VSP) 等伤害诱导的蛋白基因的表
达[ 13 ] 。

3. SA 和 JA 是诱导 SAR 和创伤防御反应的重

要信号分子

White 等首次发现外施 SA 或 ASA 可以诱导烟

草对 TMV产生全株抗性，并表达了与 TMV 感染

后形成的相同类型的病程相关蛋白( pathogenesis

related proteir毡， PRs)基因 ，从而增强了对 TMV 等

病原物侵染的抗性[4] 。 进一步研究证实，病毒、真

菌、细菌等侵染植物后产生的一些 PRs 如酸性 PR-

1. ~PR-2 ~PR-3、硫蛋白和类甜味蛋白等，均可被外游、

SA或 ASA 处理诱导[ 14]。采用专一性抑制剂抑制

PAL 活性时，拟南芥对无毒性真菌侵染变得敏感，

外施 SA则可以恢复其抗病性，说明拟南芥感病性

增加是由于 SA合成被抑制所致。 由于水杨酸楚化

酶能催化 SA 转化成无活性的儿茶酣，因此将编码

此酶的 nahG ( gene encoding salicylate hydroxylase) 

基因转入烟草和拟南芥，然后对转基因植株接种

TMV后发现其不再累积 SA，也不产生 SAR，不表

现抗病性[ 1匀，表明 SA确是形成 SAR 的重要信号分

子。

对 JA 与创伤防卫反应的关系进行研究发现，

外施 JA 可以诱发创伤诱导的编码 PI 和 VSP 的基

因表达[ 16.17 J 。 将健康的番茄叶片置于含lOppb

(part per billion) kÁ下的 MeJA环境中，诱导了凹的

累积，且凹的积累量。随外源 MeJA浓度的增加而增

大[ 16 ] 。 进一步研究证明，MeJA 是在转录水平上调

节目的累积的[ 18] 。大豆喷施 30μmollL的 JA 和

MeJA 导致 VSP 的mRNA 水平增加 了 3 倍的事

实[17] ，也充分证明了这一点。 另外，JA 和 MeJA 的

生物合成前体 13-氢过氧化亚麻酸或 12-0-植物二

烯酸也可诱导 PI 的累积[ 1 8] 。 此外 ， JA 类在诱导其

他伤害诱导的基因如编码 LOX[19]和碱性 PRs26 基

因 [20]表达方面，也有类似作用。 而 JA 合成缺失型

突变体受伤后却不能累积凹，对害虫的咬食也表现

敏感[21] 。一种仅含极微量内源 JA 的拟南芥突变体

受到害虫咬食后死亡;然而，外施 MeJA 给此突变

体，则可使其在受到害虫咬食后存活下来[ 16 ] 。 也有

研究报道植物受伤后伴随有电流[22 ] 、 系统素[23] 乙

烯 [ 10 ]和 ABA[24 ] 的增加，现在认为在创伤反应中这

些因子都是通过 JA 起作用的。

4. 病程相关蛋白对 SA 和 JA 的不同晌应

病程相关蛋白 (PRs)是一些在病理条件下诱导

产生的低分子量蛋白质，具有寄主专一性。 1985 年

Van Loon 根据其氨基酸顺序、血清学性质、细胞学

定位、酶学和生物学活性将 PRs 分为 5 大家族 ( PR-

1 至 PR-5) [25]; 目前(1998 年的第 5 次 PR 蛋白研究

会) ，共有 14 个家族的 PRs 被命名 [26 . 27 ] 。 在这些

PRs 中， PR-1 至 PR-5 研究得最清楚，其中每一家族

中又包括酸性 PRs 和碱性 PRs 两大类型。 过敏反

应既可以诱导产生酸性 PRs，也可以诱导产生碱性

PRS[27] 。 然而 ， 酸 、碱性 PRs 的产生因诱导因子的
不同而不间，一般认为，创伤[28 ]及外施 JAS[21] 可以

诱导碱性 PRs 的产生，这些 PRs 定位在液泡中或组

成性地在根中表达[28] ; 而病原菌侵染[ 14] 以及外施

ASA[29 ]则可有效地诱导酸性 PRs 基因的表达，其基

因产物绝大部分定位于细胞间隙( intercel1ular 

space) [30 ] 。

综上所述，在病原菌侵染和创伤信号转导中，作

为诱导 SAR 和创伤防卫反应的重要信号分子， SA

和 JA 在生物合成途径 、对 SAR 的诱导过程以及

PRs 的响应等方面表现出相对独立性。 然而，越来

越多的实验结果表明 SA 和 JA 在病信号和创伤信

号转导中还存在一定的拮抗和协同效应。

二、 SA 和 ]A 之间的相互拮抗作用

1. SA 抑制 JA 的合成及 JA 诱导的基因表达
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创伤 ，JA 和 MeJA 均可诱导 PI 积累。Doherty

等最先发现 SA 和 ASA 抑制了番茄和马铃薯植株

中 JA 和 MeJA诱导的 PI ( II )的积累[划。Dores 证
实Doherty 的上述实验结果的同时，发现 SA还抑制

JA 和系统素诱导的 PI 基因的转录(31 ) 。 另外，在烟

草的成长叶圆片实验系统中， SA 抑制了创伤诱导的

叶片 JA含量的增加，并抑制了碱性 PRs rnRNA 的

积累及碱性 PRs 的合成，抑制作用发生在转录水平

和翻译水平，并且随 SA 浓度的增加，其抑制效果也

增强(32 ) 。由于 JA 和乙烯(ethy lene ， ETH)强烈地诱

导 PDF1. 2(plant defensin)基因表达，转 nahG基因

拟南芥由于其不能积累 SA ， PDFl .2 表达增强，说

明野生型植株中，病原菌诱导的 PDFl . 2 表达在一

定程度上受到内源 SA 的抑制;而外施 SA 的类似物

2 ， 6-二氯异烟酸(2 ， 6-dichloroisonicotinic acid , INA) 

则抑制了拟南芥突变体 cpr5 ( constituti ve exρressel

of PRgenes) 中 PDF1 .2 rnRNA 的积累，证实了上述

结论。

进一步研究证明 ， SA 对 JA 介导的创伤信号途

径的抑制作用发生在两个部位 :(1)抑制氢过氧化物

脱水酶的活性。 创伤诱导番茄植株内源 JA 水平升

高和 PI 基因表达，外源 ASA 则抑制创伤的这种诱

导作用。 在 ASA 存在的条件下，外施亚麻酸及 13-

氢过氧化亚麻酸 (13-hydroperoxylinolenic acid , 13-

HPLA)都不能诱导 PI 基因的表达，而外施 12-0-植

物二烯酸和 JA 则可不受 ASA 的抑制 ，提示 SA 抑

制了氢过氧化物脱水酶的活性，此酶催化 JA 合成

的前体 13-HPLA 转化成 12-0-植物二烯酸，从而 SA

能抑制 JA 的合成(31) 0 (2)抑制 PI 基因的转录。采 .

用 PI 的 cDNAs作为探针，通过 Northem blot 分析，

证明 SA 和 ASA 抑制 JA 和 Me]A 对番茄叶片 PI

rnRNA 的诱导，抑制作用发生于 JA 合成之后rnR

NA转录之前[32) 。 说明 SA不仅抑制 JA 的合成，而

且抑制了 JA诱导的蛋白质基因的表达。

2. JA 抑制 SA 的积累及 SA 诱导的基因表达

JA对 SA 的抑制作用首先是在转 rgμ(gene

encoding rice ras-related GTP七inding protein; r.ω ， a 

gene identified from 旦t 正arcoma viruses)基因烟草

中发现的。 rgp1 是从水稻中分离出来的编码小的

GTP结合蛋白的基因，转 rgp1 烟草受伤后异常地

积累 SA 及水杨酸葡萄糖昔( ß-O-O-glucosylsalicylic 

acid ， SAG，一种结合态的水杨酸) 。 在外施 50μmol/

L MeJA 的情况下， SA 及 SAG 积累明显受到抑

制[233]; 给烟草叶圆片外施 SA，可诱导酸性 PR-1

蛋白基因的表达，且诱导作用随 SA 浓度增加而增

强;再外施年mollL MeJA则可使酸'性 PR-1 蛋白的

水平下降 50% [判。 用基因专一性 DNA 探针对酸

性 PR-1 、PR-2 、 PR-3 蛋白基因表达情况进行检测发

现，外施 SA 可诱导这三种酸性 PRs基因转录，外施

MeJA 则抑制其转录;诱导效果和抑制效果分别与

SA 和 JA 的浓度密切相关。 Westem blot 进一步分

析表明，正常的或创伤和 JA 处理的烟草昨圆片中

均无酸性 PR-l 蛋白产生，用 200J.lmol1LSA 处理的

叶圆片中可以检测到一定水平的酸性 PRc 1 蛋白，

用这种浓度的 SA 和 50μmollL MeJA 共同处理，其

酸性 PR-1 蛋白的水平明显低于仅用 SA 处理的。

说明 JA 不仅抑制了 SA 的积累，而且抑制了 SA 诱

导的 PRs 基因的表达[判。

Felton 等利用转基因技术使烟草中的 PAL 基

因过量表达或不表达。 结果发现:过量表达型植株

对病原菌抗性提高，但对植食'1生昆虫的抗性下降;而

不表达型植株的表现则恰恰相反。对转基因烟草内

源 SA 和 JA 含量的测定结果表明，过量表达型植株

体内 SA 水平升高的同时，JA 水平下降(47) 。 进一步

表明 SA 和 JA 之间在信号传导过程中是相互拮抗

的。

近年来，本研究组在国际上首次报道了 SA 和

JA之间相互拮抗的另一个实验系统。 曾晓春和周

鳖[39 ， 40)发现 MeJA(O. 4 - 4 . OmmollL)可以在 10-

30min 内强烈诱导水稻的颖花开放。 在 MeJA 处理

后lOmin，辅以 SA (1mmollL)处理 2mi口，则前者的

促进颖花开放效应大幅度降低，提示 SA 抑制了 JA

的促进效应。 如果于 SA 处理后 10min，再以 MeJA

(4mmollL)处理 2min ， 则 MeJA 对颖花开放的促进

效应可被恢复甚至进一步增强[4IA51] ，提示 SA 对

MeJA效应的抑制作用并未损伤颖花中的浆片等器

官，而仅仅基于一种生理上的抑制作用。 上述 SA

和 JA 在水稻上的相互拮抗的实验系统已在高
梁[4 1 ) 、黑麦草(42 ) 和小麦(43)上得到了证实和支持。

进一步研究禾谷类颖花开放中 MeJA 及 JA 和 SA

之间的拮抗关系不仅有重要的理论意义，而且在稻、

麦等杂交种子生产上具有广阔的应用前景。

三、 SA 和 JA 之间的协同效应

1. SA 和 JA 的协同作用

SA 是植物遭到细菌、病毒和真菌等病原物侵染

后产生的病信号分子，而 JA 则是植物受到机械损

伤 、虫害等创伤时产生的创伤信号分子，两者分别诱
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导酸性和碱性 PRs 的产生，然而在研究得到 SA 与

JA 之间作用的相对独立性及存在的拮抗作用的同

时，却意外地发现 SA 和 JA 在诱导 SAR 过程中也

具有协同作用。

Ward 等[21. 33] 以烟草幼苗为试材，发现外施 SA

诱导了酸性 PR-l 基因的表达;如同时施用 SA 与

MeJA 的混合物，则这种酸性 PR-l 基因的表达量明

显地比单独施 SA 多，也就是说， SA 和 MeJA 共同

诱导了酸性 PR-l 基因表达[2 1. 33] 。 前面提到， PAL

是SA 和其他一些酣类化合物合成的关键酶，而

MeJA能够促进大豆植株或悬浮培养细胞中 PAL

mRNA 的从头合成及酶活性提高[44 ] 。虽然一些证

据表明 SA 能够抑制 JA 的合成及其与受体的结

合[31 ， 32] , Laudert 等却发现 SA处理可以促进丙二'烯

氧化物合酶(AOS ， allene oxide synthase ， JA 合成途

径中的另一个关键酶)基因的表达[45 ] 。

有趣的是，转 rgρ 1 基因烟草受伤后异常的累

积酸性 PR-l mRNA，一般认为创伤仅诱导碱性

PRs及 JA 的累积，而 SA 才诱导酸'性 PRs 的积累 ，

进一步检测发现，受伤的转 rgρ1 基因烟草在受伤

后 6 小时即开始累积 SA，随后表现出酸性 PR-l

mRNA 水平的增加，对 TMV 侵染的抗性也增

强[34 ， 35] 。另外，创伤可诱导 PAL 基因过量表达型

烟草植株 SA 含量大幅度上升[47 ] 。 利用拟南芥突

变体 ssil (suppressor of SA insensitivity) 的研究表明

JA在植物抗病信号转导过程中也起重要作用[46] 。

上述事实说明 SA 和 JA 之间存在着一定的协同作

用。

2. SA 和 JA 协同作用的可能机制

SA和 JA 之间既存在拮抗作用也存在一定的

协同作用，也就是说两者在作为信号分子诱导防御

反应的过程中发生了交叉。 究竟这两种信号途径是

如何交叉的?哪些因素起了决定性作用?目前尚缺

乏直接的实验证据。 以野生型和转 rgρ1 基因烟草

为材料进行研究发现，转基因植株内源细胞分裂素

类(主要是玉米素和玉米素核背)水平比野生型植株

高 6 倍，并且受到伤害后 1 小时内即迅速累积 JA ， 3

小时后达到高峰， 24 小时后则下降到基础水平 ， 而

SA 的累积发生在受伤的 6 小时后，并在 48 小时后

出现峰值;与此不同，野生型烟草受伤后 6 小时才开

始积累 JA ， 24 小时后达到峰值，却未检测到 SA 的

累积。用人工合成的细胞分裂素类植物生长调节剂

一-6-节氨基瞟岭处理受伤的野生型烟草，其表现

与受伤的转基因烟草基本一致，推测细胞分裂素类

可能调控着伤害胁迫下内源 SA 与 JA 的水平:当内

源口K 处于正常水平时，伤信号导向 JA 信号途

径;而CfK 处于较高水平时，伤信号不仅被导向

JA，还同时被导向 SA 信号途径。此时，JA 首先迅

速合成，然后趋于下降，由于 JA 水平的下降逐渐解

除了对 SA 的抑制 ， SA 的合成开始增加。因此，

口K可能作为一个信号开关，将外来信号恰当地分
步导向适合的信号途径[35] 。

四、结语

尽管 SA 和 JA 在病信号和创伤信号转导途径

中的地位不容质疑，然而我们对复杂的信号转导机

制仍知之甚少 ，特别是对于 SA 与 JA 既协同又拮抗

的作用机理，还需要更多的实验证据。 因此，有关

SA 与 JA 间的关系，今后尚需在以下方面进行探

索。

1.由于各实验室采用的材料互不相同，除了经

典的拟南芥、烟草和黄瓜以外，还有大麦、小麦、水

稻、番茄 、马铃薯等，这些实验结果缺乏严格的可比

性，亟待建立一种通用的实验系统，以便对所得结论

进行验证。

2. 近来的一些研究表明 JA在植物抗病信号转

导过程中也起重要作用[46 ，48] ; 植物的另一种抗性

一一诱导的系统抗性(Induced Systemic Resistance , 

ISR)的产生则根本不需要 SA 的参与，而是依赖 JA

和乙烯[49. 50] 。 病原菌侵染过程中的上述复杂关系

值得关注。

3. 转 rgpl 基因烟草受伤后异常累积 SA 及表

现出对 TMV 侵染的抗性，支持植物防御反应可能

是多条信号途径"对话( cross-talk ) "的结果，在"对

话"过程中，细胞分裂素类、G蛋白、乙烯等所扮演

的角色有待于阎明。

4. SA 与 JA 介导的信号转导途径都具有古老

的、起防御保护作用的特征，预示它们与动物中类似

的信号途径有着共同的起源，是在漫长的进化过程

中保留下来的。 在动物细胞中，胞外信号引发细胞

内一系列生理生化反应的机制之一是肌醇脂质信使

系统的参与。李兆亮等[36] 和吴献忠等[37]分别证明

黄瓜和烟草细胞中存在肌醇脂质信使系统，并且，

SA能够促进第二信使肌醇 1 ， 4 ， 5-三磷酸和二醋酷

甘油含量增加，表明 SA 信号传递有可能通过肌醇

脂信使系统的介导来完成[36] 0 Ryals 等发现拟南芥

NIMl (noninducible imrnunity)蛋白与哺乳动物信号

转导因子一一转录抑制剂 1κB(B site ofκenhancer) 
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的 α 亚类有同源性。已知 NF-ICB/lκB ( NF , nuclear 

factor of human B cell )信号途径参与动物的许多抗

病反应，提示植物 SAR 信号途径可能是高等生物有

机体中古老的、普遍存在的防御机制[38] 。 对动 、植

物防御反应机制的进一步比较研究必将有助于加深

对植物防御反应的理解。

摘要

水杨酸和莱莉酸是介导植物防御反应的两种重

要信号分子。 它们的生物合成途径迥然不同 、对

PRs 以及防御反应的诱导方面具有相对独立性;虽

然两者之间存在若干相互拮抗现象，但它们在介导

植物防御反应中却又表现出一定的协同效应。 本文

综述了两者关系研究中的一些新进展，并提出该领

域亟待解决的有关问题， 以期为了解 、调控和利用植

物防御反应提供理论依据。
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核糖体灭活蛋白及其在植物抗真菌病基因工程中的应用

李巧丽袁月星黄样辉

(华东师范大学生命科学学院 上海 200062)

真菌病是造成作物减产的主要原因之一 ，是长

期以来作物育种学家一直在努力攻克的难题。虽然

在病害防治中采取了综合防治措施，并取得了一定

的成效 ，但各种方法都有其局限性，如化学防治造成

病原菌的耐药性和环境污染 ，传统抗病育种周期长，

而新品种又易被新的病原真菌毒性生理小种所淘汰
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