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摘  要：植物的先天免疫主要包括模式识别受体对保守的微生物病原相关分子模式的识别和抗

病蛋白对效应蛋白的识别。植物与病原体互作过程中存在广泛的信号交流，信号分子在植物与

病原体的互作攻防中发挥了重要的调控作用，决定了二者的竞争关系。当前，大量植物与病原

体互作中的信号分子被定位和克隆，其作用方式被揭示。本文总结了这些信号分子及其在植物

免疫过程中的作用机制，主要包括植物细胞表面的模式识别受体分子对病原相关分子模式的识

别与应答，植物抗病蛋白对病原体效应蛋白的识别与应答，以及免疫反应下游相关信号分子及

其在植物抗病中的作用。此外，本文对未来相关研究提出了展望。 

关键词：先天免疫，病原相关分子模式引发的免疫，效应蛋白引发的免疫，信号分子，互作 

Research advances in molecular mechanism between plant and 
pathogen interaction 
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Abstract: Plant innate immunity mainly includes the recognition of conserved pathogen-(or 
microbial) associated molecular patterns (P/MAMPs) by pattern recognition receptors (PRRs), and 
the recognition of highly variable effectors by highly polymorphic resistance (R) proteins. There is a 
wide range of signal molecules exchange and recognition between plants and pathogens. Small 
molecule compounds affect the signal regulation in plants and their pathogens, which decided the 
outcome of the competition between them to a large extent. Illustrating these signaling molecules and 
exploring their interaction between plant and pathogen will help to reveal the mechanism of plant 
disease resistance and to explore new genes related to plant disease resistance. Reported studies have 
identified these signal molecules and their roles in the interaction between plants and pathogens. Our 
review summarizes the process of signal molecules and mechanisms between plant and pathogen 
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interactions, the occurrence and signal transduction caused by PAMP-triggered immunity (PTI) and 
Effector-triggered immunity (ETI), and the downstream signal molecules and signal transduction. We 
also indicate future research needs. 

Keywords: Innate immunity, PAMP-triggered immunity, Effector-triggered immunity, Signaling 
molecule, Interaction 

植物在整个生命周期中会经受多种微生物病

原的侵袭，作物约 30%的产量损失是由病原体造

成的，病害是农业可持续发展面临的主要问题[1]。

虽然植物缺少哺乳动物的适应性免疫系统，却能利

用自身细胞的先天免疫，使整个植株产生系统获得

抗性或诱导系统抗性[2]。植物对病原的感知、识别

和响应是通过对非自我、损坏的自我及改变的自我

分子的监视而实现的，植物通过这一机制实现了对

大多数病原(或潜在病原)的抗性[3]。植物先天免疫

包括两层防御系统(图 1)[4]：第一层是植物通过细

胞 表 面 的 模 式 识 别 受 体 (Pattern recognition 

receptors，PRRs)对保守的病原/微生物相关分子模

式(Pathogen/microbe associated molecular pattern，

P/MAMP)的识别，对大多数潜在病原作出预警，

并激活植物防御系统，称为病原相关分子模式引发

的 免 疫 (PAMP-triggered immunity ， PTI)[3-6] 。 第   

二层的防御主要依靠抗病基因(Resistance gene，R 

gene)编码的多态性抗病蛋白——识别效应蛋白

(Effectors)而实现，这些抗病蛋白多数是胞内富亮

氨酸重复核苷酸结合(Nucleotide binding leucine- 

rich repeat，NB-LRR)蛋白，能直接或间接识别   

病原特异性效应蛋白而激发相似的防御反应，称  

为效应子引发的免疫(Effector-triggered immunity，

ETI)[4-5]，识别多为特异性，很少具有广谱抗性。

在植物与病原数百万年的协同进化中，植物与病原

的互作经历了多个阶段，Jones 和 Dangl[5]将其归纳

为包含 4 阶段的“拉链”模型。为掌握植物与病原互

作中的重要信号分子，深入了解植物免疫分子机

制，本文综述了植物与病原互作中信号分子研究的

最新进展，以期为植物抗病研究和作物品种改良提

供借鉴。 

1  PTI 的发生与信号传导 

基础抗性是植物的先天免疫反应，保护植物免

受大多数病原的侵袭，在非寄主免疫中发挥主要作

用。根据“拉链”模型，植物细胞质膜上的 PRRs 通

过感知和识别 PAMPs 引发 PTI (图 1)，构成了植物

抗病的第一道防线[5]。 

1.1  PAMPs 

PAMPs 是病原微生物表面存在的、为多数相

关微生物所共有的保守分子，其结构恒定且进化

保守，通常是病原体生存必需的分子结构。PAMP

也可能存在于非病原的微生物中，因此也称之为

MAMP[6]。PAMPs 分子是跨物种的保守的信号分

子，而效应蛋白却是唯一或少数物种特异性的信

号分子[5]，有些效应蛋白发生的范围较广，也被归

为 PAMPs。大部分 PAMPs 可分为多肽和糖类两

种。多肽类 PAMPs 主要包括来自细菌的鞭毛蛋白、

冷休克蛋白、延伸因子、超敏蛋白、Ax21、卵菌

的脂转移蛋白、谷氨酰胺转氨酶等；糖类 PAMPs

主要包括细菌的脂多糖(Lipopolysaccharides，LPS)、

肽聚糖(Peptidoglycan，PGN)和真菌的几丁质、葡

聚糖、脑苷脂、木聚糖酶及卵菌的 β-葡聚糖等[4]。

PAMPs 对微生物的适应性和生存活力有重要的作

用，有些具有毒力功能[7]。如云南烟草野火病病

原细菌(Pseudomonas syringae pv tabaci)鞭毛蛋白

突变影响其生存活力，同时因运动性减弱导致  

其毒力下降[8]，在其他多种病原细菌中也有类似

报道。 

1.2  PRRs 

PRRs 属于细胞表面受体，可识别 PAMPs，在

植物抗病的第一道防线中发挥主要作用。植物已进

化出大量能识别 PAMPs 或改变自我分子的潜在免

疫受体[3]。迄今已经证实的 PRRs 均是受体类蛋白
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激酶(Receptor protein kinases，RPKs)，具有高度灵

敏性与专化性，根据功能域特异性(络氨酸、丝氨  

酸/苏氨酸或组氨酸)分为不同的类型。植物中，PRRs

主要为类受体激酶(Receptor-like kinases，RLKs)，

分为跨膜类受体激酶和胞内类受体激酶[9]。激酶中

带有精氨酸(Arg，R)和具催化活性的天冬氨酸(Asp，

D)称作 RD 激酶，半胱氨酸和甘氨酸替代天冬氨酸

的称作 non-RD 激酶。non-RD 激酶与动植物免疫早

期信号有关，而与发育有关的 LRR 激酶属于 RD 亚

组[10]。RLKs 构成植物最大和最多样的蛋白超家族， 
 

 
 

 

图 1  植物与病原互作中的免疫反应 
Figure 1  Immune responses on plant-pathogen interactions 
注：植物通过包括 RLKs 或 RLPs 在内的 PRRs 识别 P/MAMPs，实现 PTI，通过 R 蛋白识别 Effectors，实现 ETI. 随后激活 SA 信号

通路、MAPK 级联反应以及转录因子翻译等一系列的下游反应. RLK：类受体激酶；RLP：类受体蛋白；NLR：核苷酸结合富含亮

氨酸重复包含蛋白；PR：病程相关蛋白. 

Note: The recognition of pathogens is mediated by the interaction between conserved pathogen/microbe associated molecular patterns or 
effectors and a limited number of pattern recognition receptors (PRRs) or resistance (R) proteins, which activate the P/MAMPs -triggered 
immunity and effector-triggered immunity. Then a series of downstream responses, such as the activation of the SA signaling pathway, the 
MAPK cascade reaction, and the translation of the transcription factors, are activated. RLK: Receptor-like kinase; RLP: Receptor-like protein; 
NLR: Nucleotide-binding domain leucine-rich repeat containing proteins; PR: Pathogenesis-related protein. 
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在植物发育、自我不亲和、感受病原和响应多种环

境胁迫中发挥重要功能[9]。一类 RLKs 是含有胞外

受体功能域和胞内激酶功能域的跨膜受体激酶，既

能感知胞外信号，又参与信号转导[11]；另一类是缺

少 胞 外 功 能 域 的 类 受 体 胞 内 激 酶 (Receptor-like 

cytoplasmic kinases ， RLCKs)[9] 。 不 同 于 典 型 的

RLKs，类受体蛋白(Receptor-like proteins，RLPs)

缺少胞内活性功能域，其通过配合分子或 RLCKs

完成信号转导。从水稻细胞质膜分离到的 CEBiP 是

几丁质的高亲和受体分子[12]。CEBiP 是含有胞外

LysM 功能域的类受体蛋白，缺少胞内的激酶功能

域，其功能需要与 LysM 受体激酶 CERK1 共同起

作用，OsCERK1 为 CEBiP 发挥功能所必需[13]。除

CEBiP 外，水稻中发现 LYP4 和 LYP6 也是含有

LysM 功能域的 RLPs，二者既能感知细菌的 PGN，

也能感知真菌的几丁质信号[14]。除此之外，也发现

一些非 RLK/RLP 蛋白，如甘氨酸葡聚糖激发子结

合蛋白(Glycine max-glucan elicitor binding protein，

GmGBP)和 番 茄乙 烯诱导 木聚 糖酶 (Lycopersicon 

esculentum ethylene-inducing xylanase，LeEIX2)能感

知葡聚糖和木聚糖酶等，诱发植物的免疫反应[3]。 

1.3  PAMP 信号的识别与应答 

目前已鉴定了多个几丁质植物免疫受体分  

子[12,14]。CEBiP 敲除导致几丁质引发的免疫反应减

弱，造成植株对稻瘟菌侵染敏感，说明 CEBiP 在几

丁质信号传导中发挥必不可少的作用[12]。LysM 功

能域包含蛋白(LysM-containing proteins，LYPs)能结

合到原核生物的 PGN 和植物 PGN 相关的几丁质或

Nod 因子上[15]。LYP4 或 LYP6 的沉默转基因系特异

性降低了 PGN 或几丁质诱导的防御反应，包括 ROS

产生、防御基因表达和胼胝质产生等，导致植株对

白叶枯病菌和稻瘟菌抗性减弱，说明水稻中 LYP4

和 LYP6 是 PGN 和几丁质双重信号的 PRRs，也进

一步证明 LYP4 和 LYP6 与 CEBiP 均为水稻几丁质

受体[14]。番茄叶霉病原菌(Cladosporium fulvum)能

分泌一种效应蛋白 Ecp6，该蛋白类似 CEBiP 也包

含 LysM 功能域，能与植物几丁质受体竞争性结合

几丁质，从而避免几丁质被寄主识别和随后引发的

免疫反应[16]。稻瘟菌中 Ecp6 同源物被称作 Slp1 

(Secreted LysM Protein 1)，包含 2 个 LysM 功能    

域[17]，能直接与真菌细胞壁释放的几丁质寡聚物结

合，从而避免水稻 CEBiP 对几丁质的识别。Slp1 剔

除导致稻瘟菌致病力丧失，水稻 CEBiP 沉默使得

Slp1 突变体恢复致病力[17]，说明 Slp1 是毒力决定

子，能够与 CEBiP 竞争性结合几丁质，从而抑制几

丁 质 诱 发 的 植 物 免 疫 反 应 。 大 豆 疫 霉 菌

(Phytophthora sojae) 通 过 分 泌 木 葡 聚 糖 特 异 性    

内切葡聚糖酶(Xyloglucan-specific endoglucanase， 

XEG1)引发 PTI，诱导细胞死亡[18]。RLKs、RLPs

和胞外结合蛋白往往会以多组分复合体的形式起

作用。目前鉴定的 PAMP 表面受体很少直接与寄主

同源亚基发生作用。 

在 PRRs 识别 PAMPs 分子后，植物在短时间内

可作出快速的防御应答，包括丝裂原活化蛋白激酶

(Mitogen-activated protein kinases，MAPKs)级联反

应的激活，活性氧(Reactive oxygen species，ROS)

水平的升高，启动水杨酸(Salicylic acid，SA)、茉莉

酸(Jasmonic acid，JA)信号传导途径，胼胝质沉积，

气孔关闭和基因沉默等[19-20]。 

2  ETI 的发生与信号传导 

根据“拉链”模型，适应性病原通过分泌效应蛋

白到寄主体内抑制或作用于 PTI，导致效应蛋白引

发的敏感(Effector-triggered susceptibility，ETS)发

生。比较典型的是病原细菌通过Ⅲ型分泌系统直接

将效应蛋白释放到植物细胞中。协同进化过程中，

植物进化出 R 基因能够感知或识别效应蛋白，从而

引发 ETI (图 1)[5]。R 基因介导的抗性通过识别病原

效应蛋白诱发寄主抗性。 

2.1  效应蛋白 

效应蛋白是病原分泌到植物细胞中能作用于

植物防御系统的一类特殊蛋白。而无毒蛋白(Avr 

effectors)是能直接或间接被植物 R 蛋白所识别的一 
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类蛋白，能引发过敏反应(Hypersensitive response，

HR)。大豆疫霉菌 P. sojae 能分泌 RXLR、PsXEG1

及其同源诱饵 PsXLP1 等效应蛋白[21]。截至目前已

定位了 24 个稻瘟菌无毒基因，其中 12 个已被克隆

(PWL1、PWL2、AVR1-CO39、AVRPita、ACE1、

AVR-Pia、AVRPii、AVR-Pik/km/kp、AvrPiz-t、AVRPi9、

AVRPib 和 AVR-Pi54)[22]。 

2.2  R 蛋白 

R 基因编码的 R 蛋白能够直接或间接特异性识

别病原编码的无毒蛋白。R 蛋白属于胞内受体，许

多 R 基因编码核苷酸结合富含亮氨酸重复包含蛋白

(Nucleotide-binding domain leucine-rich repeat 

containing proteins，NLRs)，作为免疫受体起作用[1]。

与 PRRs 相比，R 蛋白在进化上出现相对较晚，在

植物与病原协同进化中持续出现了大量新成员。最

普遍的 R 蛋白包含一个能感受微生物信号的碳端

LRR 功能域和核苷酸结合功能域，核苷酸结合功能

域 的 氮 端 包 含 CC (Coiled coil) 或 TIR (TOLL/ 

interleukin-1 receptor)功能域[3]。R 基因与 RLKs 类

似，在进化中表现了以串联重复形式的迅速扩张，

在免疫反应中实现了快速进化[23]。目前，已报道了

至少 69 个抗稻瘟病位点共 84 个主效基因，38 个水

稻白叶枯病抗性基因，35 个水稻飞虱抗性基因(国家

水稻数据库中心，http://www.ricedata.cn/index.htm)。 

2.3  效应蛋白信号的识别与应答 

在植物与病原的协同进化过程中，适应性病原

进化出多种效应蛋白攻击植物，而植物也合成了多

种拮抗化合物抵御病原入侵。王源超团队报道了大

豆疫霉菌的“诱饵模式”，大豆通过质外体葡聚糖酶

抑制蛋白(Glucanase inhibitor protein，GmGIP1)结合

到 PsXEG1 上，抑制其活性，大豆疫霉菌分泌的

PsXEG1 同 源 失 活 诱 饵 PsXLP1 具 有 更 强 的

GmGIP1 结合活性，从而保证了 PsXEG1 的毒力作

用，大豆疫霉菌同时分泌的 RXLR 也能干扰植物

PTI 过程[21]。植物通过识别病原无毒蛋白启动防御

反应，AvrPib 编码的无毒蛋白包含 75 个氨基酸，

具有信号肽，对 60 株来自 5 个不同地理分布的稻

瘟病菌(Magnaporthe oryzae)表型和基因型分析表

明，AvrPib 基因存在寄主驱动的选择效应[24]。在 R

蛋白识别无毒蛋白后，R 蛋白被激活并启动下游信

号传导，从而引发 ETI。通过对抗病基因 Pi9 近等

基因系水稻抗病性分析发现，抗病系中激酶、

WRKY、MYB、ERF 转录因子、茉莉酸-乙烯激素、

几丁质酶、糖基水解酶、脂肪的生物合成、病程及

次级代谢相关基因的转录活性更高[25]。与 PTI 相比，

ETI 过程发展较快，较持久而且更强烈，ETI 是 PTI

的升级强化过程[5]。病原株系或小种专化性病原引

发 ETI，随后导致细胞程序性死亡(Programmed cell 

death，PCD)。选择压力下，病原丢失或改变了效

应蛋白基因的组成，或获得新的效应蛋白基因，从

而抑制 ETI 反应，随后植物又进化出新的受体，又

出现 ETI 反应，这一协同进化过程周而复始[5,7]。 

鉴于病原和其效应蛋白的多样性，植物不可能

存在足够的 R 基因作用于所有潜在的毒力因子。目

前关于 R 基因介导的先天免疫机制主要有“基因对

基因”遗传模型和“监视假说”两种理论。“基因对基

因”遗传模型认为一种 R 蛋白对应一种无毒蛋白，R

蛋白直接识别 Avr。“监视假说”中，典型的 R 基因

作为“监视者”监视病原的效应蛋白所引起的寄主变

化，R 蛋白不是直接识别，而更多的是间接被病原

编码的效应蛋白所活化[26]，从而能识别多个效应蛋

白，这就解释了植物如何利用有限的病原受体而识

别多种类型的特异性病原分子[3]。 

3  免疫反应下游信号传导 

3.1  丝裂原活化蛋白激酶信号 

丝裂原活化蛋白激酶是一组能被不同的细胞

外刺激激活的丝氨酸-苏氨酸蛋白激酶，其参与的  

信号调节是应答响应中最重要的组成部分(图 1)。

MAPK 信号级联反应将胞外受体接收的信号转为

胞内信号，通过磷酸化级联反应，引发一系列下游

反应[24]。MAPK 级联反应除了参与植物的生长和发

育之外，在植物抗病过程中也发挥了重要作用。
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MAPKs 保守的 T-E-Y 或 T-D-Y 氨基酸基序被上游

MAPKKs 磷酸化而被活化[27]。水稻中发现 17 个

MAPKs[28] ， 只 有 少 数 被 鉴 定 ， MAPK12 能 被

Magnaporthe grisea 所 诱 导 [29] ， 并 能 正 调 控 对

Xanthomonas oryzae pv. oryzae (Xoo)的抗性 [30]，

MAPK5 在 M. oryzae 和 Xoo 抗病过程中发挥了负调

控的作用[30-31]。MAPK6 负调控水稻对 Xoo 的抗   

性[32]，BIMK1 参与了 Pi9 和 Pit 介导的水稻抗病[33]，

这些结果表明，MAPKs 调控了植物对多种病原的

先天免疫反应，在水稻的 PTI 和 ETI 过程中发挥了

重要作用。 

3.2  转录因子 

转录调控是胞内调控的重要方式之一，转录由

转录因子控制，因此转录因子在植物的生长、发育

及胁迫响应中发挥了重要作用。植物中，多个转录

因子家族的多个成员参与了植物对生物、非生物胁

迫的响应，如 AP2/ERF、bZIP、Zn-finger、NAC、

MYB 和 WRKY 等[34]。水稻中有超过 100 个 WRKY

转录因子[35]，其中很多参与了水稻的先天免疫反

应 ， WRKY 转 录 因 子 基 因 与 部 分 病 程 相 关

(Pathogenesis-related，PR)基因表达存在显著相关关

系，说明这些基因之间存在较强的协同或调控关 

系[33]。OsWRKY28 定位在细胞核，具有 W-box 结

合活性和转录抑制活性，参与了水稻建立完全的稻

瘟病抗性过程[36]。OsWRKY13 能结合到 SA 和 JA

依赖的信号通路基因和自身基因启动子上，通过直

接或间接调控一系列基因而活化 SA 通路，抑制 JA

通路[37]。桑树全基因组中含有 55 个 WRKY 转录因

子基因，其启动子区含有多个胁迫相关转录因子  

(如 bZIP、ERF、MYB 和 WRKY 等)的结合序列，

说明该家族基因与逆境胁迫有关，但该家族基因在

桑树中的表达潜力较弱，这可能与桑树在进化过程

中受到相对较小的环境胁迫压力有关[38]。 

3.3  病程相关基因 

伴随着病原的识别和信号转导，植物下游防御

反应被活化，包括细胞壁的强化、抗菌次级代谢物

质积累以及 PR 基因的表达[39]。PR 蛋白参与了植物

生长发育和应对胁迫的多种生命进程。van Loon 等[39]

将 PR 蛋白归为 17 个家族。多个家族共同作用，限

制了病原活性、生长和蔓延，如 PR-2 家族具有    

β-1,3-内葡聚糖酶活性，PR-3、4、8 和 11 具有内几

丁质酶活性，这些酶均具有抗真菌活性。几丁质酶

以及蛋白酶抑制剂(PR-6)能够抑制线虫和植食性昆

虫。PR-8 家族成员也具有溶解酵素活性，可能具有

直接作用于细菌的活性。而防御素(PR-12)和抗菌肽

(PR-13)都有广谱抗细菌和抗真菌活性。部分脂质转

移蛋白(PR-14)具有抗真菌和抗细菌活性。PR-1 和

类甜蛋白(PR-5)均具有抗卵菌活性。水稻 PR 基因

在植物与病原的非亲和互作早期上调表达，在亲和

互作的晚期上调表达，说明 PR 基因在 PTI 和 ETI

中均参与了水稻的防御反应，但其作用的时间存在

差异[33]。12 个水稻 PR-1 基因在水稻与稻瘟病菌的

亲和与非亲和互作中均表现为上调表达，部分基因

响应了白叶枯病菌的诱导，而在拟南芥 22 个 PR-1

基因中仅有 1 个响应了病原的诱导，说明不同物种

中 PR-1 家族基因在植物与病原互作中发挥作用的

程度不同[40]。通过对拟南芥、水稻、绿豆、胡萝卜、

桑树等 PR-5 家族基因的研究发现，双子叶植物基

因具有较低的表达潜力，而单子叶植物基因主要受

自然选择压力影响，部分聚类组基因扩张明显，对

病原或环境胁迫的响应较强[33,41-43]。 

3.4  其他的信号分子 

研究表明，SA、JA、乙烯(Ethylene，ET)、赤

霉素(Gibberellin，GA)和脱落酸(Abscisic acid，ABA)

等激素在植物对病原的防御中起作用[19]。SA 主要

介导植物对活体营养型病原的抗病性，而 JA 和 ET

主要介导对腐生型和昆虫病原的抗病性，SA 与 JA

信号通路之间存在交叉对话和拮抗作用(图 1)[19]。

P/MAMP 和效应蛋白引发的防御过程均与 SA 通路

有关，SA 通路在植物抗病中发挥重要作用[44]。SA

通过诱导细胞氧化还原电位改变、JA 相关转录因子

的降解、JA 负调控因子表达，介导核内的阻遏蛋白、

DNA 水平上组蛋白修饰等方式抑制 JA 依赖的基因

活性，而一些病原通过效应蛋白干扰正常的激素交
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叉对话机制，为自身生存创造有利的条件[45]。ETI

过程中，本来存在拮抗作用的 SA 和 JA，均呈现了

较高的积累水平，SA 受体 NPR3 和 NPR4 通过促进

JA 转录阻遏物 JAZs 的降解，激活了 JA 的合成并

诱导了 JA 响应基因的表达，使得植物能同时抵御

活体营养型和腐生型病原体[46]。病原也会通过控制

植物激素通路来抑制植物免疫反应，多数植物病原

通过合成激素来控制寄主的激素合成，水稻恶苗病

病原 Fusarium fujikuroi 合成类 GA 激素，通过调节

激素平衡抑制寄主防御[47]。 

Rac GTPase 也称作 Rop GTPase，参与植物发

育、细胞分裂和生物及非生物胁迫[48]。OsRac1 能

被几丁质、鞘脂类等 PAMPs 所诱导，并参与水稻

PTI 信号过程[49-50]。OsRac1 直接与 NBS-LRR 蛋白

Pit 作用，Pit 通过活化 OsRac1 介导了对 M. grisea

的先天免疫[51]。OsRac1 进一步活化 MAPK 级联反

应中的 MAPK6，导致 PCD、ROS、植物抗毒素产

生及 PR 基因表达等一系列反应[51]。 

钙依赖的蛋白激酶(Calcium-dependent protein 

kinases，CDPKs)能被钙离子激活，并调控下游钙信

号有关目标基因[52]。拟南芥中有 34 个 CDPK 基因，

水稻中有 31 个[53-54]。OsCPK21 过表达植株耐盐性提

高，但对 ABA 和稻瘟菌表现更敏感[55]。CDPKs 在

植物对多种生物和非生物胁迫的响应中发挥作用。 

MicroRNA (miRNA) 是 一 类 非 编 码 小 分 子

RNA，在调控真核生物基因表达过程中发挥作用。

拟南芥以及茄科和豆科植物 miRNAs 可调控 R 基因

表达[56-57]，说明 miRNAs 在调控植物 PTI 或 ETI 过

程中起作用。水稻中 miR160a、miR398b 和 miR7695

参与了对稻瘟病的抗病过程，过表达 miR160a、

miR398b 或 miR7695 的水稻植株表现出对稻瘟病菌

的抗性增强[58-59]。转录组数据表明，miRNAs 参与

了水稻对病原的响应[60]。大量稻瘟病菌激发子调控

的 miRNAs 参与了小 RNA 转录相关通路，显     

示 miRNAs 参与了病原响应的自身调控过程 [60]。

miR393 通过调节 SA-Auxin 激素平衡向 SA 偏移、

改变次级代谢流、调节病程相关基因的胞吐作用等

方式，增强了植物的抗病性[61]。然而，多数 miRNAs

参与抗病的具体机制还知之甚少。 

4  问题与展望 

近期研究加深了我们对微生物与宿主免疫模

式协同调节植物免疫应答的了解，但很多重要的问

题仍有待解决。模式识别受体的活化及去活化调控

的分子机制还不清楚；R 基因的下游作用分子及其

抗性介导机制还有待深入研究；病原菌效应蛋白及

其模式识别受体的分离和鉴定将是植物免疫研究

的重要内容；对 PR 蛋白在植物抵御胁迫过程中的

具体功能及其调控机制的了解还远远不够；PR 蛋

白可受多种不同因素的诱导，这些不同因素的诱导

途径之间是怎么交互的，是否通过同一个转录因子

起作用等问题也有待深入研究。事实上，不同物种

植物的重要抗病基因及其抗病机制具有很大的相

似性，随着高通量测序技术的发展，大量物种基因

组、转录组和代谢组数据被公布，多组学的综合研

究为病原菌致病机理的揭示和植物抗病基因的开

发与利用提供了有利条件[62]。今后在继续加强模式

植物抗病基础性研究的基础上，需进一步加大农作

物抗病性研究，以实现基础性研究向应用性研究的

过渡。 
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