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摘  要：泛素化作为植物体内一种广泛存在的调控细胞反应的机制，参与调控植物抗病反应。

本文综述了泛素化系统在植物抗病反应中的功能及作用机制，重点介绍了 CRLs 型 E3 泛素连

接酶和 RING/U-box 型 E3 泛素连接酶如何参与调控植物抗病信号途径，以及病原物通过效应

蛋白和毒性因子调控植物抗病性的分子机理，为阐明植物抗病机理和植物病害防治方法提供 
参考。 
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Abstract: Ubiquitination, as a regulating mechanism of cell reactions, exists extensively in plant and 
is involved in regulating plant disease resistance. This paper reviewed the function and mechanism of 
ubiquitination system in regulating plant disease resistance. Particularly, we mainly introduced how 
CRLs and RING/U-box type E3 ubiquitin ligases mediate plant disease resistance signaling and the 
molecular mechanism of regulation in plant disease resistance through effectors and virulent factors 
of pathogens. This paper provides reference for illustrating the mechanism of plant disease resistance 
and controlling the plant diseases.  
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泛素化广泛地参与调控植物细胞反应，如细胞

周期、激素信号转导、衰老、细胞死亡、开花和抗

病等一系列生理活动。其中泛素化在植物抗病反应

中的作用机制是目前泛素化功能研究的热点。近几

年，越来越多研究表明许多 E3 泛素连接酶参与调

控植物的抗病性，其泛素化靶标蛋白可介导抗病信
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号途径的传导，甚至一些病原物效应蛋白也在其宿

主细胞中起 E3 泛素连接酶的作用，并以此来干扰

植物抗病反应。本文综述了泛素化系统参与植物抗

病反应调控的研究进展，以期为进一步解析植物抗

病机制提供新线索。 

1  植物抗病系统 
植物在与病原物的长期斗争进化过程中形成

了两套防御机制——PTI (PAMP-triggerd immunity)
和 ETI (Effector-triggerd immunity)。植物细胞膜表

面的模式识别受体(Pattern recognition receptors，

PPRs) 识 别 病 原 物 相 关 分 子 模 式 (Pathogen- 
associated molecular patterns ， PAMPs) 后 激 活

MAPK 级联反应，从而引起一系列防卫反应，即

PTI[1]。而病原物为了抑制 PTI 进化出毒性效应蛋

白，其中一些效应蛋白能被植物抗性蛋白(R)特异

性识别而成为无毒蛋白(Avr)并引发强烈的抗病反

应，即 ETI[1]。ETI 通常会促进植物局部产生抗病

相 关 的 反 应 ， 包 括 过 敏 反 应 (Hypersensitivity 
reaction，HR)，产生活性氧爆发，并积累水杨酸

(Salicylic acid，SA)和酚分子，引起植物系统获得

性免疫(Systemic acquired resistance，SAR)。 

2  植物泛素化系统 

泛素(Ubiqutin，Ub)是广泛存在于生物体内的

一种高度保守的小分子蛋白(含 76 个氨基酸)，其

广泛地参与细胞内的各种反应。在一系列酶的催化

作用下，泛素共价结合靶标蛋白对其进行泛素化修

饰[2]。泛素化修饰可改变靶蛋白的亚细胞定位、影

响其蛋白活性或促使该靶蛋白被泛素/26S 蛋白酶

体途径降解。泛素化过程由 E1 泛素激活酶、E2
泛素结合酶和 E3 泛素连接酶 3 种酶进行级联反应

来共同完成。E1 利用 ATP 能与游离的泛素分子形

成高能硫酯键，进而激活泛素并将其转移到 E2，

E2 再通过 E3 将泛素分子转移到靶蛋白上进行标

记。E3 泛素连接酶能特异性识别某个或某类靶蛋

白，是目前泛素化研究中最热门和最重要的研究对

象[2]。根据 E3 泛素连接酶的结构域和亚基组成不

同，可分为单亚基类 HECT 型和 RING/U-box 型以

及多亚基类 Cullin-RING 型(CRLs)和 APC/C 型[3]。

CRLs 型 E3 泛素连接酶由 Cullin、RBX1 (RING-box)
和靶蛋白识别元件组成，其数量庞大、种类繁多，

包括 SCF 型(即 SKP1-CUL1/7-F-box 复合体)、

CRLBTB 型、CRLDDB 型等[3]。许多研究表明，一些

CRLs 型和 RING/U-box 型 E3 泛素连接酶在植物抗

病中具有重要作用。但迄今为止，没有证据表明

HECT 型和 APC/C 型 E3 泛素连接酶参与调控植物

抗病反应。 

3  CRLs型E3泛素连接酶介导抗病信号途径 

3.1  CRLs 型 E3 泛素连接酶介导 SA 抗病信号  
途径 

SA 是 SAR 的关键激素，是对活体营养型和半

活体营养型病原物产生抗性的关键因素。NPR1 

(Nonexpresser of PR genes 1)是 SA 介导的 SAR 途

径主要功能调控元件。单体化的 NPR1 在细胞核中

会被泛素/26S 蛋白酶体降解[4]。用外源 SA 处理植

株后 NPR1 更容易结合到基于 CRLs 类的 CUL3 

(Cullin 3) E3 泛素连接酶上并被蛋白水解，但这个

过程需要 SA 的所有 Marker 基因被激活且 NPR1

被磷酸化。同时，NPR1 包含一个 CRLBTB 型 E3

泛素连接酶的 BTB 结构域，这表明 NPR1 很可能

自身参与泛素化过程。SA 能增强 NPR1 和 CUL3A

的蛋白互作，NPR1 可能通过结合 CUL3A 来激活

NPR1 自身泛素化，从而调控自身活性。NPR1 还

包 含 介 导 蛋 白 互 作 的 锚 蛋 白 重 复 结 构 ， 可 与

TGA2、NIMIN1 等转录因子互作[5]。TGA2 是 SA

信号途径中的 PR 基因抑制蛋白，也是茉莉酸

(Jasmonic acid，JA)/乙烯(Ethylene，ET)途径的激

活蛋白[6]。SA 可以促进 E3 泛素连接酶 BTBNPR1

介导 TGA2、NIMIN1 等转录抑制子的降解[5]。另

外，NPR1 的磷酸化可以增强它与底物的亲和性，

从而将 BTBNPR1 的自身泛素化活性转换成底物泛

素化。NPR1 能够将 TGA2 和它的同源启动子分离，

使其活性无效并且更易被蛋白酶解[5]。 



胡婷丽等: 泛素化在植物抗病中的作用 1177 

 

http://journals.im.ac.cn/wswxtbcn 

3.2  CRLs 型 E3 泛素连接酶介导 JA 抗病信号 
途径 

CRLs 中的 SCFCOI1 型 E3 泛素连接酶亚基

F-box 蛋白 COI1 (Coronatine insensitive 1)是第一个

被证实具有植物抗病功能的泛素化系统元件[7]。

COI1 蛋白介导植物 JA 抗病信号传导，对死体营

养型病原物具有抗性。后来研究发现 JA 抑制蛋白

JAZ (Jasmonate ZIM domain protein)是 SCFCOI1 E3
泛素连接酶的直接靶蛋白且与 COI1 互作[8]。JA 的

活性形式 JA-lle 能被 SCFCOI1 识别从而促进 JAZ 的

降解，并引起转录激活子 MYC2 的释放，进而激

活 JA 防御途径[7]。SCFTIR1 与 SCFCOI1 具有相似的

机制。生长素能结合 COI1 的同源蛋白 TIR1，引

起 AUX/IAA 转录抑制子的降解[9]。而生长素途径

能增强植物对死体营养型病原物的抗性。 

3.3  CRLs 型 E3 泛素连接酶介导 ET 抗病信号

途径 
ET 途径与 JA 途径具有协同作用，二者都可

以诱导抗病基因 PDF1.2 的合成，同时二者还可抑

制 SA 的合成，与 SA 途径具有拮抗作用[10]。泛素

化错综复杂地参与调控 ET 的识别、生物合成和信

号传导。PAMP 诱导激活的 MPK6 能磷酸化 ET 合

成前体 ACC 的合成酶 ACS2 和 ACS6，从而保护

它们不被蛋白酶体降解[11]。而属于类型 II 的 ACSs

蛋白 ACS4、ACS5 和 ACS9 能被 CRLs 型 E3 泛素

连接酶 BTB 亚基 ETO1、EOL1 和 EOL2 蛋白水解

调控[11]。ET 信号传导的关键因子 EIN3 (Ethylene 

insensitive 3)被报道受 MAPK 级联反应调控，且

EIN3 及 其 同 源 蛋 白 EIL1 (Ethylene insensitive 
3-like 1)可以抑制 SA 合成所必需的 SID2 蛋白表

达，具有负调控植物抗病反应的作用 [12]。MPK6

磷酸化 EIN3 蛋白 Thr174 残基后使其易被 E3 泛素

连接酶 SCFEBF1/EBF2 降解；而不依赖于 MPK6 的

Thr592 残基磷酸化使其稳定不被泛素化降解，并

且 ET 信号通路的负调控子 CTR1 可能也促进该磷

酸化[13]。这表明了泛素化系统在 ET 抗病信号途径

中的重要调控作用。 

4  RING/U-box 型 E3 泛素连接酶介导植物
抗病反应 

有研究表明，部分 RING/U-box 型 E3 泛素连

接酶也参与植物免疫反应。如编码 RING 型 E3 泛

素连接酶的 ATL (Arabidopsis toxicos para levadura)

基因家族在植物免疫反应中发挥作用，它的部分成

员能被几丁质等 PAMPs 诱导，如拟南芥中的 ATL2

和 ATL6 基因[14]。拟南芥中的 ATL9 也被发现在免

疫 反 应 中 调 控 植 株 对 活 体 营 养 型 病 原 物 的 抗    

性 [15] ； 而 番 茄 中 的 ATL 相 关 基 因 RFP1 

(RING-finger protein 1)是抗半活体营养型病原物

Phytophthora infestans 所必需的[16]；其他 ATL 家族

成员如水稻中 EL5 和番茄中的 ACRE132 也可以在

激发子处理植物后迅速被诱导[14]。水稻 XA21 结

合蛋白 3 (XA21-binding protein 3，XB3)是一个在

体外能被 XA21 磷酸化的 RING 型 E3 泛素连接酶，

其 转 录 水 平 的 降 低 会 导 致 植 物 对 无 毒 菌 株

Xanthomonas oryzae pv. Oryzae 抗性减弱[17]。 

一些具有 E3 泛素连接酶活性的植物 U-box 蛋

白(Plant U-box protein，PUB)已经被证明具有调控

植物免疫反应的功能。例如，烟草 U-box 型 E3 泛

素连接酶 ACRE74 (CMPG1)和 ACRE276 (PUB17)

蛋白是 Avr9-Cf9 介导的 HR 所必需的[18-19]。此外，

拟南芥 U-box 型 E3 泛素连接酶 PUB22、PUB23

和 PUB24 负调控 elf18 和几丁质等 PAMP 引起的

PTI 反应，以及抑制植物对活体营养型病原菌的抗

性[20]。与烟草 ACRE74 蛋白同源的拟南芥 E3 泛素

连接酶 PUB20 和 PUB21 同样也被许多生物胁迫显

著诱导并负调控 PTI[18-21]。最近的研究表明，具有

E3 泛素连接酶活性的水稻 U-box 蛋白 OsSPL11 及

其在拟南芥中的同源蛋白 PUB13 都参与调控植物

细胞死亡和抗病反应[22]。PUB13 蛋白在长日照条

件下具有负调控细胞死亡、H2O2 和 SA 含量的作

用，并且 PUB13 在高湿条件下负调控植株对活体

营养型病原物的抗性，而对死体营养型病原物则具

有正调控作用。根据 Lu 等的研究，PUB13 与 PUB12
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在 PAMP flg22 的激活下泛素化降解细菌鞭毛蛋白

的受体 FLS2，即二者负调控 FLS2 介导的 PTI[23]。 

5  病原物效应蛋白及其毒性因子通过泛素
化影响植物抗病反应 

泛素化系统是病原物效应蛋白和毒性因子的

重要作用目标。来自细菌 Pseudomonas syringe pv. 
tomato 的效应蛋白 AvrPtoB 的 C 端在结构上和

RING/U-box 结构域同源，具有 E3 泛素连接酶活

性[24]。在宿主番茄中，AvrPtoB 能泛素化抗病蛋白

激酶 Fen 并介导其降解[24]。AvrPtoB 也能泛素化来

自拟南芥的 PRRs，如 FLS2 和 CERK1[25]。病原物

也能够通过合成能被宿主识别的毒性分子来操纵

泛素化系统，例如激素或者激素类似物。细菌毒素

冠菌素能结合 SCFCOI1 E3 泛素连接酶亚基 COI1 从

而激活对 JAZ 转录抑制子的降解 [8]。另外 P. 

syringae pv. syringae 产生的毒性因子 Syringolin A

能够抑制寄主体内的泛素/26S 蛋白酶体活性达到

致病的作用[26]。有研究表明，病毒性病原物同样

也可以通过作用于宿主泛素化系统来干扰其抗性。

甜菜严重曲顶病毒 BSCTV 编码的 C2 蛋白能与宿

主 SAMDC1 蛋白互作，从而抑制 SAMDC1 被泛

素/26S 蛋白酶体降解，最终导致宿主体内甲基化

调 控 的 基 因 沉 默 引 起 的 对 该 病 毒 的 抗 病 性 减    

弱[27]。上述研究结果说明病原物分泌的效应蛋白

和毒性因子可以通过作用于泛素化系统影响寄主

植物的抗病性。另外，也有研究证明泛素化系统不

仅 调控植物的寄主抗性还调控植物的非寄主抗  

性 [28]。水稻白叶枯病菌(Xanthomonas oryzae pv. 
Oryzae，Xoo)侵染本氏烟能引起 HR，属于非寄主

抗性互作。赖亿玉等发现将本氏烟中的泛素融合降

解蛋白(Ubiquitin fusion degradation protein 18-8，

UFD 18-8)基因沉默后能减弱 Xoo 诱导的 HR，但

能增强对烟草野火病菌和油菜菌核病菌的抗性，而

沉 默 本 氏 烟 中 的 泛 素 羧 端 水 解 酶 (Ubiquitin 

carboxyl-terminal hydrolase，UCH 18-5)基因能减弱

Xoo 诱导的 HR。这些结果表明泛素化系统中的

UFD 18-8 和 UCH 18-5 正调控烟草中的非寄主抗

性，且 UFD 18-8 负调控烟草的寄主抗性[28]。 

6  展望 

泛素化作为一种细胞反应调控机制广泛存在

于植物体内，目前公认该机制的重要性可与另一种

被研究透彻的蛋白修饰途径——磷酸化相媲美。从

某种程度上说，正是由于植物与病原物的不断斗争

进化致使植物泛素化系统元件不断增加。一些植物

的 E3 泛素连接酶可能已经进化成病原物的诱饵，

可识别病原物效应蛋白并且将它们泛素化降解。尽

管已经有许多证据表明一些 E3 泛素连接酶具有调

控植物抗病性的功能，但其底物蛋白是哪些，E3

泛素连接酶能否单泛素化、多泛素化或多聚泛素化

修饰这些底物，这些问题还亟待研究。深入探究泛

素化调控抗病反应的机制以及病原物操纵泛素化

系统的毒性机制将为提高植物的抗病性提供新  

思路。 
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