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植物免疫中的EDS1
张梦姝  牛宏伟  侯春燕*  王冬梅*

(河北农业大学, 河北省植物生理与分子病理学重点实验室, 保定 071001)

摘要      EDS1(enhanced disease susceptibility 1)是一种重要的防卫基因, 其编码的信号蛋白

质位于植物免疫信号网络的关键节点。EDS1的互作蛋白质包括PAD4(phytoalexin deficiency 4)
和SAG101(senescence-associated gene 101)。EDS1在以TIR-NB-LRR(toll-interleukin-1 receptor-
nucleotide binding-leucine-rich repeat)类R蛋白(resistance proteins)为主介导的ETI(effectors-triggered 
immunity)及不涉及R蛋白的PTI(PAMP-triggered immunity)中均发挥重要作用, 主要调控细胞内氧

爆发和水杨酸(salicylic, SA)的积累并抑制JA/ET(jasmonic acid/ethylene)通路。该文就EDS1蛋白质

的结构特点及其在植物防卫病菌入侵的信号通路中的功能作一综述。
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EDS1 in Plant Innate Immunity
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(Key Laboratory of Hebei Province for Molecular Plant-Microbe Interaction, 

Agricultural University of Hebei, Baoding 071001, China)

Abstract       EDS1 (enhanced disease susceptibility 1) is an important defense gene which codes a signal 
protein. The protein locates in the key node of plant innate immune signal network. PAD4 (phytoalexin deficiency 4) 
and SAG101 (senescence-associated gene 101) are signaling partners of EDS1. EDS1 plays important roles in ETI 
(effectors-triggered immunity) which is mainly mediated by TIR-NB-LRR (toll-interleukin-1 receptor-nucleotide 
binding-leucine-rich repeat) resistance proteins and PTI (PAMP-triggered immunity) which is not mediated by any 
R proteins (resistance proteins). EDS1 primarily regulates intracellular ROS (reactive oxygen species) burst and SA 
(salicylic) accumulation as well as suppresses JA/ET (jasmonic acid/ethylene) signal pathway. This paper reviews 
the structure of EDS1 protein as well as its important roles in defense signal pathways.

Keywords       EDS1; defense gene; plant immune response

植物具有天然的免疫能力, 可以抵抗外界各种

病菌的攻击, 这种能力取决于一系列复杂的、经漫

长进化而来的高效保护机制。植物与病菌间的互

作分为两个层次[1]。第一个层次是植物通过模式识

别受体 (pattern recognition receptors, PRRs)来识别

病原相关分子模式 (pathogen-associated molecular 
patterns, PAMPs), 如细菌鞭毛蛋白、脂多糖、真菌

的葡聚糖、几丁质等, 短时间内可做出快速的防御
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应答, 包括丝裂原活化蛋白激酶(mitogen-activated 
protein kinases, MAPKs)信号转导途径的激活、活

性氧水平的升高、启动水杨酸和茉莉酸信号转导

途径、胼胝质沉积、气孔关闭和基因沉默等, 这一

过程称为PAMP触发的免疫, 即PTI(PAMP-triggered 
immunity)[2]。第二个层次是指R基因介导的防御反

应, 病菌分泌效应子进入宿主细胞中, 能够被宿主细

胞内特定的抗性蛋白识别并激活更为强烈的免疫反

应, 即效应蛋白触发的免疫反应(effectors-triggered 
immunity, ETI)。ETI的表现形式通常是在病原菌

侵染点周围的细胞发生过敏性反应(hypersensitive 
reaction, HR), 从而限制病菌的生长繁殖和扩张。一

旦宿主细胞内R蛋白(resistance proteins)不能识别病

菌分泌的效应蛋白, 则病菌会在植株中增殖并使植

株感染疾病。PTI和ETI是植物防御病原微生物侵染

最重要的两种先天免疫反应, EDS1(enhanced disease 
susceptibility 1)作为一种重要的防卫信号蛋白质在

PTI以及R蛋白介导的ETI中均发挥重要作用。本文

综述了EDS1的结构特点及其在植物抵抗病菌入侵

的信号通路中所扮演的角色。

1   EDS1与PAD4及SAG101之间存在相互

作用
1996年, Parker等[3]为了筛选拟南芥中R蛋白

RPP14(resistance to Peronospora parasitica14)介导

的抗病过程中所涉及的基因, 从经诱变剂甲基磺酸

乙酯(methane sulfonate, EMS)处理的拟南芥生态型

Ws-0幼苗中筛选出对霜霉菌小种Noco2感病的突变

体。经鉴定该突变体对Noco2的感病性状能够稳定

遗传, 并且与抗病的野生型拟南芥杂交后恢复抗病

功能, 其杂交后代的自交后代性状分离比为31׃, 说
明该突变体为单个抗病基因的隐性突变。由于这种

突变体对病菌的易感性加强, 故将此突变体命名为

Ws-eds1, 其突变的基因即为EDS1。
PAD4(phytoalexin deficiency 4)和 SAG101 

(senescence-associated gene 101)是EDS1的重要互

作蛋白质。pad4 sag101双突变体和eds1突变体一样

具有对病菌的易感性, 即使在pad4 sag101双突变体

中过表达EDS1也不能恢复抗病功能, 可见PAD4和
SAG101在EDS1参与的免疫过程中发挥重要作用[4-5]。

1.1   EDS1及其互作蛋白质的结构特点

EDS1及其互作蛋白质PAD4和SAG101的N-端

都有与酰基水解酶同源的结构域[6-8]。与其他二者相

比较, EDS1包含三段特殊的α螺旋, 位于I192和Y267之

间, 依次命名为αF、αG、αH。PAD4和SAG101的N-
端都具有类似的口袋状结构, 能够契合EDS1的N-端
αH螺旋, 分别形成二聚体, 这体现了EDS1与互作蛋

白质结合的专一性[5]。虽然EDS1、PAD4和SAG101
的N-端都有与酰基水解酶同源的结构域, 但并没检

测到其相应的酰基水解酶活性[8]。Wagner等[5]研究

发现, 无论是完整的EDS1还是EDS1的N-端与酰基

水解酶同源的结构域, 在体外都不能水解各种长度

的酰基酯类物质。而改变EDS1和PAD4的N-端催

化基团上保守区的氨基酸, 则表达这两种蛋白质的

eds1 pad4突变体可恢复抗病性。这些都充分证明, 
EDS1和PAD4的N-端与酰基水解酶同源的结构域不

影响拟南芥的抗病性。此外, Feys等[9]在比对EDS1
和PAD4氨基酸序列时发现, 二者的C-端都有一段保

守的结构域, 并命名为EP(EDS1-PAD4)结构域, 并且

指出SAG101的C-端也有该EP结构域。这种EP结构

域中含有一种重复的成对α螺旋模体, 这种模体通

常介导高级蛋白复合体中蛋白质与蛋白质之间的互

作。EDS1与互作蛋白质形成复合物时, 二者的EP结
构域之间形成巨大的洞穴, 以便结合其他的蛋白质

或配体[5,10-11], 这可能就是EDS1、PAD4和SAG101作
为信号蛋白质的原因之一。

1.2   EDS1与PAD4和SAG101的互作影响其在细

胞中的定位

前已述及EDS1与PAD4和SAG101的互作发生

在EDS1的N-末端, EDS1与二者之间分别形成的二

元复合物或三者形成的三元复合物是植物免疫信号

网络的关键节点。Feys等[4]研究证明, pad4 sag101双
突变体对致病菌的基础抗性或由TIR-NB-LRR(toll-
interleukin-1 receptor-nucleotide binding-leucine-rich 
repeat)类R蛋白介导的对无毒病菌的抗性都同eds1
突变体一样大大减弱了。进一步研究表明, EDS1在
细胞核和细胞质分布的动态平衡对于植物免疫反应

来说至关重要。García等 [12]将EDS1与NES(nuclear 
export sequence)融合, 使之定位在细胞质, 将EDS1
与糖皮质激素受体(glucocorticoid receptor, GR)融合

并施加外源地塞米松(dexamethasone, DEX), 使之定

位在细胞核。通过此方法研究发现, EDS1在细胞核

中作为TIR-NB-LRR类R蛋白介导的防卫基因表达

的必需因子, 能驱动依赖EDS1的防御相关基因, 发
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生转录并增强抗性。而过量表达带有核定位序列

(nuclear localization signal, NLS)的EDS1则会阻碍植

物的生长发育, 并在无病菌侵染的情况下自动激活

免疫反应, 出现过敏性坏死[13]。然而, 细胞核和细胞

质内EDS1同时过量积累不会引起免疫反应, 也许是

因为细胞质中的EDS1可能通过隔离细胞核外的转

录因子来制衡细胞核中EDS1的活性, 也可能是因为

核内EDS1通过核孔复合物向细胞质运输, 以此有效减

少EDS1在细胞核内产生的防御信号对植物的伤害, 从
而维持植物生长发育和免疫的平衡状态[12-13]。Zhu等[14]

利用双分子荧光互补技术(bimolecular fluorescence 
complementation, BIFC)了解到 , SAG101可以驱动

EDS1定位在细胞核中, 而PAD4的存在则干扰这一

过程, 使得一些EDS1留在细胞质中。这说明, PAD4和
SAG101可能与EDS1在细胞中的定位有关。反过来, 
EDS1也能影响SAG101的定位。尽管大多数EDS1-
SAG101或SAG101-EDS1-PAD4复合物存在于细胞核

中, 但滞留在细胞质中的EDS1会通过核输出信号, 将
SAG101或SAG101和PAD4与其结合的三元复合物重

新迁移到细胞质中[14]。这进一步说明, EDS1/PAD4/
SAG101在细胞质和细胞核中存在理想的动态平衡。

2   EDS1在植物免疫信号网络中的功能
EDS1在植物体内参与对多种病菌感染的抵御

过程, 包括霜霉病菌、白粉病菌、假单孢杆菌、黑

霉病菌等。研究表明, EDS1是PTI和ETI的重要调控

元件[3-4,8,12,15]。Parker等[3]最先发现, EDS1在拟南芥生

态型Ws-0抗霜霉病小种Noco2侵染的过程中是必不

可少的, 而Ws-0中的RPP14基因编码的R蛋白能够识

别Noco2分泌的效应子[15], 说明EDS1参与效应子触

发的免疫。此外, Parker等[3]还将致病菌Pseudomonas 
syringae pv. tomato DC3000接种在Ws-eds1上, 发现病

菌的生长速度明显比Ws-0快, 这是EDS1参与PTI的
结果。此后, 科学家们纷纷投入到对EDS1的研究中, 
越来越多的实验证明, EDS1既参与PTI, 也参与ETI。
2.1   EDS1位于植物免疫信号网络的关键节点

EDS1位于植物免疫信号网络的关键节点, 病菌

分泌的效应子企图通过靶向EDS1来摧毁PTI[16], 而植

物进化出R蛋白来保卫EDS1, 并巧妙地利用EDS1作
为诱饵感应病菌分泌的效应子, 从而激活ETI[17-19]。

以效应子 AvrRps4(avirulence resistance to 
Pseudomonas syringae4)为例 , 如图 1所示 , 正常状

态下细胞质中的 EDS1与 R蛋白 RPS4结合 , 并被

SRFR1(suppressor of rps4-RLD1)固定在内质网上, 
形成稳定的复合物, 以免产生不必要的自发免疫。

当细菌侵染植物时, 分泌的效应子AvrRps4直接靶

向EDS1, 与EDS1结合的RPS4有保护EDS1的作用, 
也能识别AvrRps4。一旦EDS1/RPS4识别AvrRps4
并与之结合后, 便从SRFR1处释放出来, 在细胞质中

诱发细胞程序性死亡, 也可以进入细胞核中以阻碍

自身生长为代价激活防御基因转录并遏制细菌繁

殖。

不过EDS1与其他R蛋白在细胞核和细胞质中

结合产生的抗病机理不一定完全与RPS4相同。一

方面是效应子靶向EDS1的方式不同, 比如效应子

HopA1(Hrp-dependent outer proteins A1)只在细胞质

中与EDS1互作[19], 据此可推断EDS1与识别HopA1
的R蛋白RPS6(resistance to Pseudomonas syringae6)
的互作机理不同于RPS4。另一方面是不同R蛋白

的作用机制不同, 比如大麦细胞内的一种R蛋白

MAL10在细胞核内的作用是传递抗病信号, 在细胞

质内的作用是诱发细胞死亡, 而马铃薯的一种R蛋
白Rx在细胞质内既可以传递抗病信号又可以诱发

细胞死亡, 那么EDS1也可能会因为与不同作用机制

的R蛋白互作而产生不同的抗病机理[20-22]。

一般情况下, TIR-NB-LRR的R蛋白介导的抗

性依赖EDS1, CC(coiled-coil)-NB-LRR类R蛋白介

导的抗性依赖NDR1[8], 不过有些CC-NB-LRR类R
蛋白例外, 比如HRT(HR to Turnip crinkle virus)[14,23]

和RPW8(resistance to powdery mildew8)[24]介导的抗

性就依赖EDS1。最近研究发现, 有一种非NB-LRR
类的R蛋白也需要通过EDS1介导抗病反应, 该蛋

白质是野生种潘那利番茄(Solanum pennellii)品种

中的I-7(immunity-7), 是一种LRR受体样蛋白(LRR 
receptor-like protein, LRR-RLR), 能够识别尖孢镰刀

菌(Fusarium oxysporum)分泌的效应子Avr7[25]。

此外, Saikat等[19]利用BIFC技术研究发现, PAD4
不与RPS4、RPS6和 SNC1(suppressor of NPR1, 
constitutive1)这些R蛋白结合。Rietz等[26]揭示, EDS1
可在与PAD4解离的情况下介导ETI并诱发HR。这

说明, PAD4并不参与植物对病菌效应子的识别过

程。与ETI不同的是, 在PTI中EDS1需要和PAD4互
作[26], 但是由于PTI和ETI错综复杂, EDS1和PAD4在
这两种免疫反应的具体分工仍是个未解之谜。
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图1   AvrRps4触发的免疫模式图(根据参考文献[17-19]修改)

Fig.1   AvrRps4 triggered immune pattern (modified from references [17-19])

2.2   EDS1调控SA通路和JA/ET通路

水杨酸(salicylic acid, SA)、茉莉酸(jasmonic 
acid, JA)和乙烯(ethylene, ET)都是调控植物新陈代

谢、生长发育、提高抗逆性的重要激素。SA参与

系统获得性抗性(systemic acquired resistance, SAR)
过程, 保护植物免受病菌进一步攻击。SAR是持久

的, 并且对活体营养型病菌具有广泛抗性。而与SA
相拮抗的JA和ET则保护植物免受昆虫和死体营养

型病菌入侵[27]。

EDS1的N-端 可 同PAD4的N-端 相 契 合 形 成

二元复合体[5], 那么将拟南芥EDS1蛋白上N-端
处262位点的亮氨酸替换为脯氨酸便能使之丧失

与PAD4结合的能力, 如此可阻碍拟南芥中SA的

诱导合成, 减弱对丁香假单胞杆菌番茄致病变种

(Pseudomonas syringae pv. tomato)DC3000和尖孢镰

刀菌的抗性[26,28]。进一步研究发现, EDS1和PAD4
结合后能够激活ICS1(isochorismate synthase 1)从
而诱导SA合成, 这一过程受钙信号的影响。Du
等[29]报告了Ca2+信号与SA之间的联系, 他们发现, 
AtSR1[Arabidopsis thaliana signal responsive 1, 亦称为

CAMTA3(calmodulin-binding transcription activators 3), 
是一种钙/钙调蛋白结合转录因子]通过结合EDS1的

启动子来阻止其表达, 从而妨碍SA对植物防卫信号

的响应。AtSR1缺失突变导致SA水平升高并且对丁

香假单胞菌等病菌的抵抗力增强, 这说明钙信号可

以通过钙调蛋白-AtSR1-EDS1对植物免疫反应起

负调控作用。有报道指出, SA积累后还会反馈使

EDS1和PAD4上调表达, 从而形成一个起放大作用

的正反馈信号回路[7,9,30]。Makandar等[28]发现, 在尖

孢镰刀菌侵染过程中, 拟南芥sag101突变体丧失积

累SA的能力, 从而失去了抵抗尖孢镰刀菌侵染的功

能, 这说明SAG101也参与对SA合成的调控。EDS1
促进SA积累后, 会影响细胞内的氧化还原态, 使
NPR1(non-expresser of PR-genes 1)寡聚蛋白解聚成

单体, 并与TGA类转录因子结合, 诱导SA下游基因

表达, 同时单体NPR1能够抑制JA/ET下游由SKP1(S-
phase kinase-associated-protein 1)、cullin和F-box三种

蛋白质组成的SCF复合物的活性, 从而避免激活依赖

JA的抗病基因, 切断JA/ET下游信号[27]。总之, EDS1/
PAD4正调控SA通路, 负调控JA/ET通路。由于SA对

活体营养型病菌具有广泛抗性, EDS1在植物抵抗活

体营养型病菌的免疫通路中起正调控作用, 然而有

些死体营养型病菌利用SA通路和JA/ET通路相拮抗

的特点, 利用宿主体内EDS1调控SA, 加剧细胞HR
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的产生, 造成大量宿主细胞坏死, 以达到侵染的目

的[31]。

目前, 虽然对EDS1信号通路的研究热点主要

集中在依赖SA的通路上, 但是不得不承认EDS1
还调控独立于SA的防御信号通路[32-34]。然而人们

对该通路了解很少, 目前只了解该通路有两个调

控子FMO1(flavin-dependent monooxygenase 1)和
NUDT7(nudix hydrolase 7), 分别受EDS1的正调控

和负调控。研究发现, 在R蛋白RPM1和RPS4被效

应子激活的情况下, fmo1和nudt7缺失突变体中SA
的含量与野生型并无显著差异, 这表明FMO1和
NUDT7参与不依赖SA的通路[32]。据报道, 有一种

多腺苷酸聚合酶1[poly (A) polymerase 1, PAPS1]可
通过对mRNA前体加A尾来抑制EDS1/PAD4下游独

立于SA的免疫反应, 其在拟南芥的缺失突变可导致

FMO1表达量升高, 不过至今仍未鉴定出免疫过程

中PAPS1的分子靶点[35]。

2.3   EDS1调控氧爆发

植物抗病过程中会产生氧爆发现象, 即活性氧

(reactive oxygen species, ROS), 如O2·–、H2O2、·OH
的急促释放, 从而引起细胞过敏性死亡, 以限制病

菌的进一步扩展蔓延。在对拟南芥的研究中发现, 
EDS1可促进SA的积累, SA具有提高H2O2产生酶[如
超氧化物歧化酶(superoxide dismutase, SOD)]的活

性, 从而抑制H2O2降解酶[如过氧化氢酶(catalase, 
CAT)、抗坏血酸过氧化物酶(ascorbate peroxidase, 
APX)]活性的功能, 进一步促进来源于叶绿体的

O2·–转化为H2O2, 最终积累H2O2
[36-37]。SA还可以减

少植物叶片的气孔导度, 阻断EEE(excess excitation 
energy)驱散的途径, 从而提高氧化还原势, 导致ROS
过量[38]。

过多的ROS累积会造成损伤, 需要适当地提高

细胞本身的抗氧化能力或清除活性氧以达到平衡。

NUDT7能编码焦磷酸水解酶, 促进多聚ADPR(ADP-
ribose)控制的抗氧化过程, 从而提高EDS1诱发细

胞死亡的门槛, 使植物耐受更高浓度的ROS[39]。

LSD1(lesions simultating disease 1)可增加气孔导度, 
通过光呼吸驱散EEE, 同时提高SOD和CAT的活性, 
从而降低ROS水平, 防止损伤扩散[40]。EDS1在一定

程度上抑制NUDT7和LSD1的活性, NUDT7和LSD1
也对EDS1有一定的负调控作用, 然而目前尚不知宿

主细胞如何通过调控NUDT7和EDS1以及LSD1和

EDS1的变换, 来适当控制氧化损伤的形成[39]。

3   EDS1研究的空间与意义
虽然EDS1在植物抗病信号转导中具有重要作

用, 但目前与EDS1相关的信号分子报道大多是建立

在基因敲除后观察表型以及相关基因表达量变化的

基础上得出的初步结论, 而它们之间的具体关系并

不清楚, 都是些孤立的点和线, 很难联系起来形成一

个较为完整的信号网络。可以说对植物抗病过程中

EDS1的功能乃至周边信号的研究是任重而道远的。

EDS1是重要的防卫基因, 我们应该加强对作物

中EDS1的研究, 以便日后将理论转化为应用。目前

对EDS1的研究已经扩展到大豆、番茄、葡萄、马

铃薯、海岛棉、水稻等作物。不同作物中EDS1与
拟南芥中EDS1的结构及功能基本相似, 但个别物

种也存在一定差异。比如, 目前已知的很多物种

中EDS1的EP结构域中都包含一段“KNEDT”的保

守模体, 而马铃薯EDS1中位于该处的苏氨酸被替

换成丝氨酸[41]。野生种潘那利番茄品种中的R蛋
白I-7不同于其他依赖EDS1的R蛋白, 这种蛋白质

属于LRR-RLR类R蛋白[25]。大豆EDS1虽然可以和

HRT互作, 但不能像拟南芥EDS1一样激活HRT, 识
别TCV(Turnip crinkle virus)的外壳蛋白(coat protein, 
CP), 从而诱发HR[42]。大豆中EDS1的存在会加剧

Rpg2(Pseudomonas syringae pv. glycinea 2)所分泌的

AvrA1效应子的毒性, 这是人们第一次发现EDS1对
病菌效应子的毒性中有正调控作用[43]。所以对于

EDS1的研究不能单单以模式植物为对象, 更应该注

重对大田作物的研究。

相较于双子叶植物, 人们对单子叶植物中EDS1
的研究成果极其匮乏。目前, 已确定水稻EDS1参与

PTI。研究发现, 利用EF-Tu(elongation factor thermo 
unstable)处理水稻悬浮细胞可诱导EDS1表达, 而
EF-Tu就是典型的PAMPs[43]。在水稻对小麦白粉病

菌小种Bgt(B. graminis f. sp. Tritici)的非宿主抗性

中, EDS1也会被诱导表达[44]。截至目前还未发现单

子叶植物中存在TIR-NB-LRR类R蛋白[45-46], 也未发

现单子叶植物中存在SAG101[5]。笔者所在实验室

通过实时定量PCR技术(Real-time quantitative PCR, 
RT-qPCR)发现, 在小麦与叶锈菌的不亲和互作过程

中TaEDS1(Triticum aestivum L. EDS1)被诱导表达, 
而在亲和互作过程中TaEDS1变化不明显, 从而推测
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TaEDS1基因在小麦抵抗叶锈菌侵染中可能发挥重

要作用(待发表)。重要农作物小麦、水稻等都是单

子叶植物, EDS1又是重要的抗病信号分子, 若能将

二者联系起来进行深入研究, 可以加深人们对植物

免疫的理解, 对进一步阐释EDS1在抗病信号转导网

络中的功能有重要意义。
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