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植物受体激酶BAK1介导的细胞死亡调控研究进展
冯丽平1  黎艳1  蒋亨珂1  孙歆1  袁明2  杜俊波1*

(1四川农业大学农学院, 成都 611130; 2四川农业大学生命科学学院, 雅安 625014)

摘要      植物在生长发育和抵抗逆境时都会发生细胞程序性死亡, 植物受体激酶在细胞死亡

调控中发挥着十分重要的作用。植物细胞可以通过质膜表面的受体激酶感受细胞间及环境信号, 
并将信号传递到下游, 诱导一系列级联反应, 导致细胞程序性死亡。植物受体激酶BAK1在植物程

序性死亡中发挥着关键的作用, BAK1与BRI1、FLS2、BIR1、EFR、BIK1等受体激酶互作, 识别

和转导胞外信号, 共同调控细胞死亡。该文以BAK1为中心, 综述了近年发现的参与植物细胞死亡

调控的BAK1受体激酶复合物介导的信号转导机制, 并提出需要深入研究的科学问题。
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Abstract       The programmed plant cell death is extensively involved in plant growth and stress resistance. 
Plant receptor-like kinases (RLKs) play important roles in cell-death control. Under stresses, plant cells are able 
to perceive signals from extracellular environment through RLKs, and transmit downstream signaling factors to 
regulate the expression of related genes, causing a series of physiological and biochemical reactions that lead to cell 
death. BAK1 is crucial in plant cell death as an RLK. BAK1 interacts with the RLKs such as BRI1, FLS2, BIR1, 
EFR and BIK1 to sense extracellular signals and regulate cell death. Here we focused on the role of BAK1 and 
summarized the mechanisms of BAK1-interacting RLK complex-mediated cell death signal transduction and pro-
posed scientific questions that need further study.
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细胞程序性死亡广泛存在于植物生长发育及

免疫反应中。在逆境胁迫时, 植物通过受体激酶

(receptor-like kinases, RLKs)等感受外界信号因子, 并
将信号因子传递到下游, 调控相关基因的表达, 引
起一系列生理生化反应, 最终导致细胞死亡。目前

已经发现了一些参与细胞死亡信号转导的受体激

酶, 并发现部分受体激酶之间存在相互作用, 接受、

传导信号的机制也不断有新的发现。BAK1(BRI1-
ASSOCIATED RECEPTOR KINASE 1)是目前功能

研究得最多的植物受体激酶之一。不同的实验室陆

续发现了与BAK1互作的其他受体激酶, 在这些互作

的受体激酶复合物中, 以BAK1为核心构成了一个复

杂的互作网络, 与BAK1共同调控植物的生长发育及

抗逆反应。本文将重点介绍近年来以BAK1为核心
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的细胞死亡调控研究进展。

1   植物细胞死亡
程序性细胞死亡(programmed cell death, PCD)是

植物正常生长、发育、分化必不可少的过程[1]。小

孢子的败育、叶片发育过程中叶缘各种形态分化都

是由于相关部位细胞的PCD造成的[2-3]。植物抵抗

病原物侵染时常常发生超敏反应(hypersensitive re-
sponse, HR), 即植物在病原物侵染处诱发局部细胞死

亡。植物HR一直被看作是植物抗病的标志, HR可以

将病原物限制在侵染部位, 防止其进一步扩散, HR过
程中伴随着PCD。因此, PCD也是植物抵抗外来胁迫

的重要机制, 且参与调节的信号网络纷繁复杂[4-5]。

在功能正常的细胞中, 活性氧(reactive oxygen 
species, ROS)被控制在稳态水平。当植物细胞受到

胁迫时, ROS在植物被侵染位点急剧增加, 称为氧爆

发, 并常常伴随着胞内激素水平平衡的破坏, 诱发下

游的丝裂原活化蛋白激酶(mitogen-activated protein 
kinase, MAPK)级联反应、蛋白质氧化与亚硝基化

作用等并反馈调节ROS水平, 诱发细胞死亡相关基

因的表达、蛋白质的从头合成、细胞形态的变化、

细胞膜的脂质化、核膜的解体、染色质皱缩、DNA
降解等, 最终导致细胞死亡[6]。这些过程中, 植物激

素如水杨酸(salicylic acid, SA)、乙烯(ethylene, ET)、
油菜素甾醇(brassinosteroids, BRs)、茉莉酸(jasmonic 
acid, JA)等与ROS相互作用精准调控细胞死亡信号

转导。钙调素和Ca2+作为信号分子也对植物PCD起

着十分重要的作用。研究发现, Ca2+的升高能激活

依赖于钙的核酸内切酶, 使DNA降解[7]。另外, Ca2+

刺激导致ROS和NO的积累, 其中NO作为蛋白酶活

性的上游信号分子参与调控PCD过程[8]。

近年来, 随着分子生物技术的发展, 对这些小

分子信号的研究逐渐深入, 但仍有许多问题有待解

决。例如, 这些信号因子的原初感受器是什么？在

ROS的信号转导过程中, 细胞如何感知和控制ROS
的水平？引起细胞伤害的ROS阈值是多少？这些信

号因子之间如何相互作用？又是如何在转录水平上

调控细胞相关基因的表达？与细胞死亡调控相关的

基因是近年的研究热点。

2   植物受体激酶BAK1介导的细胞死亡
生物信息学分析显示, 拟南芥基因组中有600

多个RLKs, 其中包括400多个典型的跨膜受体激酶

和200多个类受体胞内激酶(receptor-like cytoplasmic 
kinase, RLCK)。一个典型的植物受体激酶由三部

分构成, 即胞外结构域、跨膜域和胞内的蛋白激酶

结构域[9]。根据胞外区的不同, RLKs主要分为以下

亚家族: (1)富含亮氨酸重复区(leucine-rich repeats, 
LRRs)的RLKs(LRR-RLKs); (2)具有S结构域(S-do-
main)的RLKs; (3)与细胞壁相连(WAK-like)的RLKs; 
(4)富含脯氨酸的类伸展素受体激酶(PERKs); (5)类
肿瘤坏死因子受体(TNFR-like)RLKs[10]。BAK1就是

LRRs-RLKs第二亚家族中一个重要的成员。

2.1   BAK1及其同源基因家族

根据胞外LRR结构和数量的差异, LRR-RLKs
被划分成15个亚家族, 植物体细胞胚发生受体激酶

SERKs(SOMATIC EMBRYOGENESIS RECEPTOR-
LIKE KINASEs)属于第二亚类, 其成员包括SERK1、
SERK2、BAK1/SERK3、BKK1/SERK4和SERK5[11-14], 
它们在油菜素内脂(BR)信号转导、细胞死亡调控

及病原菌的抵抗等方面发挥关键作用[15]。可逆磷

酸化反应是BR信号转导的主要调控方式。BR受体

BRI1(BRASSINOSTEROID INSENSITIVE 1)在细胞

表面感知和结合BR后, 发生自磷酸化向下传递信号, 
BRI1的突变体bri1-1表现出植株矮小的表型, 叶片皱

缩, 同时还伴随着育性的降低。受体激酶BAK1作为

BRI1的共受体, 二者相互作用形成BRI1/BAK1受体

复合体是BR信号的早期感知和转导的关键步骤[11,13], 
BAK1与BRI1彼此磷酸化激活BRI1, 为下游调控因

子提供作用位点, 从而将信号向下传递[16-17]。后来有

研究发现, BAK1的同源蛋白SERKs也在BRI1的早期

感知中不可或缺[13]。

SERKs是近年来植物受体激酶领域研究的热

点, 不断有新的发现丰富SERKs调控网络, 但仍有许

多问题需要进一步深入研究。例如, SERKs在多个

信号通路中发挥功能, 其信号又如何特异性地传递

到下游？除了SERKs以外, 是否还有其他共受体参

与信号转导？ SERKs参与的抗病机制是怎样的？

2.2   BAK1与BKK1共同介导的细胞死亡

BAK1通过与不同的受体激酶形成受体复合物, 
参与多条信号转导通路的调控。一方面, 它作为BRI1
的共受体调节了BR信号转导通路; 另一方面, 它还参

与了植物的先天防卫反应。在研究受体激酶BAK1和
BKK1参与的BR早期信号感知时发现, BAK1、BKK1
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能调控不依赖于BR信号的细胞死亡[18]。研究发现, 
BAK1的完全突变体只表现出轻微的BR不敏感表

型。由此推测, 可能还有BAK1的功能冗余蛋白一起

参与信号感知与转导[19]。后续研究发现, 在无菌条

件下生长的BAK1及其冗余基因BKK1完全缺失双突

变体bak1-4 bkk1-1却发生自发性细胞死亡。利用基

因芯片分析及遗传学手段研究发现, bak1-4 bkk1-1
的细胞死亡不依赖于BR信号途径, 而依赖于光和水

杨酸[20]。这些研究表明, BAK1、BKK1调控不依赖

于BR的细胞死亡, 且两者对细胞死亡的调控具有

冗余性, 该细胞死亡途径可能和BAK1介导的病原

菌诱发的细胞自身免疫(pattern-triggered immunity, 
PTI)有关。同时, 多种遗传学以及生理生化证据表

明, BAK1和它的同源物BKK1可作为BIR1、FLS2、
EFR的共受体在植物胁迫反应中起着重要作用, 但
是其分子机理目前还不甚清楚[21]。根据前人研究推

测, BAK1、BKK1调控细胞死亡的可能机制是: 植
物细胞在光照条件下, 叶绿体电子传递链产生大量

的ROS, 一部分穿过细胞膜, BAK1、BKK1与未知受

体激酶结合感知初始的ROS, 激活下游信号途径并

传递至细胞核内, 诱导细胞核内编码、叶绿体中表

达的ROS清除酶基因大量表达, 使细胞内的ROS控
制在正常水平。当BAK1、BKK1缺失突变后, 叶绿

体中产生的过量ROS不能被感知, 使细胞对过量产

生的ROS失去“知觉”, 不能启动细胞内ROS清除系

统。细胞内ROS的积累, 使水杨酸的水平升高, 促进

水杨酸的进一步合成以及PR基因的表达上调, 从而

导致细胞死亡。

在植物微生物相关的或病原菌相关的分子模式

(microbial- or pathogen-associated molecular patterns, 
MAMPs or PAMPs)介导的免疫反应中, FLS2参与

了对鞭毛蛋白N末端22个氨基酸flg22的感知, EFR
参与对病原菌的延伸因子elf18的响应, 而BAK1作
为共受体同时参与了这两个激酶对外界信号的感

知, 调节了PAMP激活的植物先天免疫反应[22]。同

时, BAK1还作为一个负调控因子参与R基因介导的

抗病反应。由上述可见, 细胞的程序性死亡是受一

系列基因精细调控的, 其中BAK1与其他受体激酶互

作, 形成一个网络调控细胞免疫与死亡。但关于植

物–病原微生物互作过程PCD的许多机制仍不清楚。

比如除了SERKs以外, 是否还有其他共受体？受体

激酶调控植物PCD下游信号转导机制是怎样的？

BAK1的多功能角色是如何分配的？解决这些问题

都需要进行更加深入的科学研究。详细阐明BAK1
调控的信号转导分子机制对于将来通过生物工程手

段改良植物抗性具有重要的意义。

2.3   BAK1与BIR1互作介导的细胞死亡

BIR1编码一个胞外区有4个LRR结构域的受体

激酶。同源性分析将BIR1归于LRR-RLK第十个亚

家族。BIR1蛋白定位于细胞质膜上, 在拟南芥的各

个组织器官和生长发育阶段都有不同程度的表达。

T-DNA插入缺失突变体bir1-1表现出植株矮小和一系

列与超敏反应相似的表型: SA大量积累、ROS爆发、

PR基因表达上调、细胞死亡和抗病性增强等[23]。酵

母双杂交结果显示, 在与BON1的互作中, BIR1的
激酶区是必不可少的, BIR1的缺失突变体bir1-1和
bir1-2都表现出与bon1 bon2和bon1 bon3双突变体

类似的表型, 暗示BON1和BIR1之间可能存在着相

互调控的机制[24-25]。BON1编码植物生长动态平衡

和抗病性的钙依赖性相关的磷脂结合蛋白。BON1
和BIR1可以被BAK1体外磷酸化[26]。通过图位克隆, 
Gao等[23]找到了一个BIR1的抑制子SOBIR1。SO-
BIR1编码一个RLK, 它的过表达可以导致细胞死

亡, 证明SOBIR1正调控植物的抗病反应[27-29]。以上

研究结果表明, BIR1作为植物抗病性的负调控因子

起作用, BAK1可以与BIR1和BON1互作, 共同抑制

植物的细胞死亡以及R基因介导的先天免疫反应。

BIR1在植物体内可以与BAK1互作共同调控植

物的防卫反应, 而BAK1则在调控植物防卫反应中发

挥了两个不同的作用。一方面, 它参与调控了FLS2
介导的PTI; 另一方面, 它又调控R基因介导的植物

ETI。此外, BAK1可以体外磷酸化BIR1和BON1。
由此推断, BAK1可能通过磷酸化修饰BIR1、BON1
来转导ETI(effector-triggered immunity)信号。但在

BON1与BAK1互作过程中, BIR1扮演了一个什么样

的角色我们无从得知, 它究竟是作为BAK1的一个伙

伴共同激发了BAK1对BON1的磷酸化, 还是与这两

个蛋白保持着独立的互作关系, 这需要通过进一步

实验来验证。

2.4   BAK1与FLS2互作调控的细胞死亡

PAMP引发免疫反应包括植物对微生物相关分

子模式(MAMP)和伤害相关分子模式(damage-asso-
ciated molecular pattern, DAMP)的识别产生的免疫

反应, 是植物细胞抵御入侵病原微生物的第一道防
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线。所谓MAMP, 是指广泛存在于多种微生物而在

宿主体内不存在的高度保守的分子特征, 一般是微

生物生存所必需的成分, 例如鞭毛蛋白、延伸因子

等。植物细胞表面识别MAMP的蛋白质称为模式识

别受体(pattern recognition receptors, PRRs)。在植物

中, PRRs是定位于膜上的受体激酶或受体蛋白[30]。

在拟南芥中最早发现的PRR是鞭毛蛋白受体FLS2。
植物中不同的PRRs受到特异MAMP的激活将产生

一系列普遍的反应, 包括离子流的改变、ROS的爆

发、MAPK级联信号的激活、抗病基因的表达和植

保素的合成等[31]。

鞭毛是细菌的主要运动器官, 同时也是重要的

致病因子, 其主要组成成分是鞭毛蛋白。鞭毛蛋白

可作为PAMP因子被寄主识别, 引发植物细胞的免

疫反应。研究人员通过筛选对人工合成的鞭毛蛋

白flg22不敏感的拟南芥突变体, 发现了植物细胞中

的鞭毛蛋白受体FLS2[32]。FLS2编码一个富含亮氨

酸重复序列的受体激酶。flg22被FLS2识别后诱发

早期防卫反应, 激活细胞内钙离子的瞬时升高, 产
生ROS及其他信号以启动微生物防御, 例如限制细

菌入侵的气孔关闭[33]。同时, 遗传及生理生化实验

表明, flg22诱导的免疫反应的激活还需要受体激酶

BAK1的参与, 在烟草和拟南芥的研究中都发现缺少

BAK1基因的植株对flg22不敏感, 携带BAK1的植株

表现出正常的鞭毛蛋白结合能力, 但是早期和晚期

鞭毛蛋白触发的反应异常[33]。由此可见, BAK1在植

物响应PAMP的早期信号传导过程中起正调控作用。

在对第一个被解析的植物LRR模式识别受体复合物

结构FLS2LRR-flg22-BAK1LRR的研究中发现, 当植

物宿主细胞感受到细菌鞭毛蛋白时, 细菌鞭毛蛋白

通过诱导植物细胞膜上的FLS2和BAK1异源二聚化

来完成配体感应并激活下游防卫反应信号通路, 对
细胞死亡进行负向调控[34-35]。

BAK1参与FLS2抗病信号转导机制进展迅速, 
目前已经发现了许多与之互作的受体和下游信号分

子。但是, FLS2与flg22的识别机制如何？免疫信号

转导后, FLS2如何进一步调控下游的免疫机制？这

些问题还有待进一步研究。

2.5   BAK1与EFR互作调控的细胞死亡

EF-Tu是在细菌内大量存在的一类蛋白质, 它
在蛋白质的翻译过程中起着重要作用。EF-Tu N-
端的18个氨基酸足够行使全长EF-Tu的功能。EFR

是负责识别EF-Tu并触发植物先天免疫以抵御植物

病原体的质膜受体激酶[36-37]。EFR对EF-Tu识别后, 
诱导植物细胞积累大量ROS和乙烯, 从而产生对病

原菌的抗性。农杆菌GV3101对拟南芥的侵染依赖

于EF-Tu把T-DNA整合到植物基因组中。通过对

GV3101侵染突变体的效率进行检测发现, 突变体efr
的转化效率要高于野生型, 表明EFR对EF-Tu的识别

能抵抗农杆菌侵染过程[38]。

有研究发现, BAK1、BKK1作为共受体参与

细菌鞭毛蛋白受体FLS2和细菌生长因子EF-Tu受体

EFR调控的植物抗病反应信号转导[39]。近期研究结

果表明, BAK1的第408位半胱氨酸突变成酪氨酸之

后(C408Y), FLS2和EFR介导的免疫反应被严重削

弱, 但这个突变并不影响BAK1对BR和细胞死亡的

调控[37]。另一方面, FLS2或EFR的缺失突变体并未

表现出bak1-4 bkk1-1的细胞死亡表型, 证明BAK1、
BKK1调控的自发性细胞死亡可能与FLS2和EFR
调控的抗病反应并不完全是同一条途径。BAK1、
BKK1、FLS2、EFR之间相互作用转导信号的机制

还需进一步研究证明。

2.6   BAK1与BIK1互作介导的细胞死亡

在众多参与免疫调控的信号分子中, BIK1越来

越受到关注。BIK1功能对于核融合、染色体分离

和有丝分裂期间的核分离是必需的, 且对细胞死亡

的调控十分重要[40]。BIK1是一个多功能的RLCK, 
调控植物生长发育和PTI。由于定位在细胞膜上, 推
断它可能参与PRR早期的信号调控[41]。研究发现, 
BIK1作为FLS2和BAK1下游信号分子调控免疫信号

转导。BRI1直接磷酸化BIK1以转导BR信号, BAK1
能够磷酸化BIK1的酪氨酸和丝氨酸/苏氨酸残基并

正向调节植物免疫。BIK1分别通过BAK1和BRI1的
不同磷酸化传递植物免疫信号和BR介导的发育信

号[42-43]。

体内和体外互作实验研究发现, BIK1与FLS2和
BAK1互作, 而且BIK1能磷酸化BAK1以及BAK1和
FLS2的复合体, 同时, BIK1的磷酸化功能是通过其

自身Thr237磷酸化后激发的[44]。由此推断, FLS2识
别flg22后, 磷酸化的BIK1激发自身激酶活性, 之后

磷酸化FLS2和BAK1。由于FLS2磷酸化活性较低, 
BIK1可能在FLS2和BAK1互作过程中通过与BAK1
反式磷酸化作用放大免疫信号。此外, 研究还发现, 
BIK1磷酸化FLS2和BAK1后便不再与之结合, 而转
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向免疫信号下游的调控[42]。BIK1成为BAK1下游

免疫信号调控的枢纽, BIK1在PAMP感知时直接与

NADPH氧化酶相互作用并磷酸化, BIK1磷酸化不

依赖于钙的蛋白激酶的残基, 这些残基的磷酸化对

PAMP诱导的ROS爆发和抗菌免疫至关重要[45]。但

是, BIK1如何连接上游不同信号通路, 如何进行下

游免疫信号转导, 还需进行深入研究。

2.7   其他可能与BAK1互作的受体激酶

2.7.1   BAK1与PEPR1、PEPR2互作介导的细胞死亡      
Pep1和Pep2是拟南芥中发现的新型短肽激素, Pep可
以引起活性氧的产生、细胞膜的去极化和叶片中

细胞质Ca2+的瞬时升高, 增强植物的应答反应, Pep
起到一个正反馈信号的级联放大作用[46]。拟南芥

Pep受体PEPR1、PEPR2是典型的LRR-RLK家族成

员。PEPR途径在微生物识别后介导防御信号转导。

在发现病原体入侵后, 植物会积累一些防御性的激

素, 如乙烯、茉莉酸、水杨酸等, 还有与损伤相关的

分子模式, 以扩大免疫反应[47-48]。研究发现, 拟南芥

Pep1及其家族成员就是与损伤相关的分子模式, 能
通过受体激酶PEPR1和PEPR2启动免疫应答[48]。生

化实验表明, Pep1能诱导PEPR1LRR-BAK1LRR稳
定结合, 引发类似于由病原体诱导的免疫应答[49]。

PEPR1能特异性与BIK1相互作用, 介导Pep1诱导的

防御机制。通过体内和体外实验, 研究人员发现, 
PEPR1(也可能是PEPR2)能在Pep1进行处理后产生

应答, 直接磷酸化BIK1[50]。但PEPR1识别配体、参

与免疫应答级联放大的机制还不清楚。

2.7.2   BAK1与CERK1互作介导的细胞死亡      在植

物免疫机制的前期研究中, 研究人员在水稻中鉴定

到了两个具有真菌几丁质与细菌肽聚糖双重识别能

力的免疫受体LYP4/6, 进一步研究发现, 免疫受体激

酶CERK1作为共受体参与其信号转导[51]。几丁质

在拟南芥中的受体CERK1是一种LysM类型的受体

激酶, 胞外含有3个串联的LysM结构域。最近有实

验通过系统点突变筛查, 鉴定到拟南芥CERK1中两

个影响几丁质应答的酪氨酸位点[52]。据此, 研究人

员首先分析了CERK1的胞外区与几丁质五糖的复合

物结构, 由此揭示了几丁质激活CERK1的机理—

当植物宿主细胞感受到几丁质时, 植物细胞膜上的

CERK1通过胞外LysM结构域二聚化来完成配体感

应, 使其胞内结构域磷酸化并激活下游防卫反应

信号通路[53]。在拟南芥中, 受体激酶BIK1直接与

CERK1相互作用, 而在诱导条件下BIK1能与BAK1
相互作用。因此, BAK1很可能在几丁质介导的免疫

信号转导中也扮演重要角色。

BIK1作为PEPR1、PEPR2、CERK1下游信号

转导的关键因子参与细胞死亡调控, 而BIK1又与

BAK1相互作用转导免疫信号, 那么在这个调控网络

中 , PEPR1、PEPR2、CERK1、BIK1、BAK1相互

之间如何联系？下游的信号转导与基因转录调控机

制是怎样的？这个网络中是否还有其他受体激酶在

发挥作用？这些问题还有待进一步深入研究。

3   总结与展望
在植物细胞死亡信号转导中, BAK1通过与其

他蛋白互作使其功能得以发挥。已鉴定与BAK1
直接互作的蛋白有BRI1、BON1、BIRs、FLS2、
EFR、PEPR1/2、BIK1、CERK1等。其中, BAK1、
BKK1、属于LRR-RLK第二亚家族; BRI1、BIR1
属于LRR-RLKs第十个亚家族。最近有研究表明, 
BAK1和BIR3的双缺失突变体也会引起细胞死亡, 
BIRs家族的4个成员均可与BAK1互作[54]; BON1属
于Copine蛋白家族, 可以被BAK1磷酸化, 也可以与

BIR1互作调控植物免疫反应; FLS2、EFR属于LRR-
RLK第十二亚家族, 可通过直接磷酸化BAK1转导

胞外免疫信号, 且这两个受体激酶对细胞死亡进行

负向调控; PEPR1/2属于LRR-RLK第十一亚家族; 
BIK1是没有胞外域结构的胞质受体激酶, 它被分类

在RLK超分支内; CERK1是一种LysM类型的受体激

酶。FLS2、PEPR1/2、CERK1能磷酸化BIK1, 也可

直接与BAK1互作转导胞外免疫信号, 诱导MAPK级

联反应, 调控程序性细胞死亡相关基因的表达。各

组分之间也存在相互磷酸化作用, 形成一个以BAK1
为核心的调控网络, 在植物的生长发育、抗病抗逆

等方面发挥重要作用(图1)。
自BAK1磷酸化位点的鉴定开始, 研究人员试

图从受体–复合物相互磷酸化方面来研究其互作机

理, 并进一步揭示BAK1参与的信号转导分子机理。

免疫信号的转导可能与不同的模式识别受体自身磷

酸化位点有关, 也可能与其下游互作的信号分子有

关, BAK1如何实现差异磷酸化来特异调控不同信号

通路还需要深入研究。近年来, LRR-RLK家族中不

断有新成员被发现与BAK1互作调控细胞死亡, 该受

体激酶家族成员功能的不断发现为研究BAK1调控
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BAK1作为共受体, 与受体激酶BRI1、FLS2、EFR结合, 形成二聚体, 共同感知胞外配体; BIR1接受外界未知信号并能与BAK1结合, 并磷酸化

BON1; BAK1也可直接磷酸化BIK1; PEPR1/2、CERK1、FLS2可磷酸化BIK1传递胞外信号, 也与BAK1存在互作。以BAK1为核心的信号转导

网络将信号传递到下游, 诱导MAPK级联反应, 引起胞内ROS爆发、水杨酸积累等, 最终导致细胞程序性死亡。

Once BRI1, FLS2 and EFR bind to the ligands, they interact with BAK1 to form a dimer to sense extracellular signals. BIR1 binds to BAK1 after re-
ceiving signals from the extracellular environment, and phosphorylates BON1. BAK1 can directly phosphorylate BIK1. PEPR1/2, CERK, FLS2 can 
phosphorylate BIK1 to transmit extracellular signals, and they may also interact with BAK1 to sense survival signals. The signal transduction network 
based on BAK1 transmits downstream signaling factors, and then triggers MAPK cascades, induces intracellular ROS burst, salicylic acid accumula-
tion, and finally leads to programmed cell death eventually.

图1   BAK1介导的细胞死亡信号通路

Fig.1   BAK1-mediated cell-death signaling pathway
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机制拓宽了研究思路。

有关植物细胞程序性死亡相关基因及其互作

机制是目前的研究热点, 并取得了许多突破性进

展, 从分子生物学和遗传学角度揭示了病害侵染机

制和植物的防御机理, 对抗病品种选育具有重要的

应用价值。弄清BAK1调控植物生长发育、先天免

疫及细胞死亡等方面的分子机理有利于进一步了

解BAK1基因功能, 也有利于通过模式植物拟南芥

BAK1的研究了解水稻、小麦等主要粮食作物同源

基因的功能。对BAK1的深入研究为运用生物工程

技术改良作物奠定了坚实的理论基础。相信在未来

的研究中, 借助更加高效的研究手段与科学技术, 以
BAK1为核心的细胞死亡调控网络会得到更加详细

的解析。
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