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Abstract:Abstract: Salicylic acid (SA) is the signal molecule to induce the systemic acquired resistance in plants by inducing
pathogenesis related proteins (PR protein) and regulating the activity of plant protective enzymes. The concentration of H2O2

increase with the combination of SA and the salicylic acid-binding protein (SABP) which inhibits the catalatic activity of the
SABP, and H2O2 works as a second messenger molecule to activate the expression of resistance genes. SA accumulation in
plants to make nonexpressor of pathogenesis-related genes 1 (NPR1) oligomers hydrolyzed into monomers NPR1, and the
monomers induce the expression of related genes by interactedwith transcription factors. The transportation of the SA in plant
as a signal molecule, the effects of transformation of genes related to SA biosynthesis and their up-regulating transcription
factors on the disease resistance of the transgenic plants, and how does the SA activate the expression of NPR1 gene would
be the focus of the future research.
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摘 要：水杨酸（SA）是诱导植物抗性的信号分子，可通过诱导植物产生病程相关蛋白（PR蛋白）、调节相关保护

酶活性等途径使植物体产生系统获得性抗性（SAR）。SA与具有过氧化氢酶（CAT）活性的水杨酸受体蛋白（SABP）结合

后，抑制其CAT活性，导致细胞内过氧化氢（H2O2）浓度升高，H2O2作为第二信使激活植物体内抗性基因的表达。植

物体内SA积累使病程相关基因非表达子1（NPR1）低聚体水解还原成单体NPR1后，通过与转录因子相互作用诱导病程

相关基因的表达。SA作为信号分子在植物体内的运输、SA合成相关基因及其上调转录因子转化植株后对其抗病性的

影响以及SA激活NPR1基因表达的具体方式将是今后的研究重点。
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1 植物体中的水杨酸

水杨酸（Salicylic acid，SA）是植物体内合成的包

含一个羟基的酚类化合物，化学名称为邻羟基苯甲

酸。植物体内有两条SA合成途径，分别是：①苯丙

氨酸（苯丙氨酸解氨酶Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ）→反式肉桂酸→

苯甲酸（BA 羟化酶）→水杨酸（水杨酸葡糖基转移

酶）→水杨酸葡萄糖苷；②分支酸（异分支酸合成

酶）→异分支酸(丙酮酸甲酸裂解酶)→水杨酸[1]。马铃

薯植株中游离态SA由苯丙氨酸合成，反式肉桂酸和

苯甲酸是合成途径中的中间产物[2]。合成后的游离态

SA在植物体内可通过韧皮部转运至整个植株，然后

综 述
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分别以游离态和结合态的形式贮藏在植株体内，结

合态SA是由游离态SA与糖脂、糖苷、甲基等结合

形成的水杨酸葡萄糖苷复合物[3]。不同植物及同一植

物不同组织中SA含量有所不同，健康的马铃薯植株

中SA含量高于烟草、拟南芥等植株[4]，通常植物体

大部分器官组织中SA含量极低，但在植物受侵染部

位以及产热植物花序中则含有大量SA[5]。

SA参与调节植物的许多生理生化过程，如植物

种子萌发、细胞呼吸、气孔关闭、膜通透、离子吸

收以及植株衰老过程等[6]，由于SA可以抑制果实内

脂氧合酶（LOX）、ACC 合酶（ACS）、ACC 氧化酶

（ACO）等酶活性及乙烯的释放，维持果实硬度，降

低失水率，因此SA在果实成熟与贮藏保鲜方面都有一

定的作用[7]。SA对植物生理过程的调节与其浓度有密

切关系，用低浓度（500 mg/L）SA浸泡马铃薯块茎24 h
能有效促进马铃薯块茎发芽，而高浓度（1 000 mg/L
以上）SA则会抑制块茎发芽，且浓度与抑制作用成

正比[8]。但SA最主要的作用之一是参与植物对病原

的防御反应，研究表明，受病原物侵染的植物组织

中SA含量很高[2]，可以将病害和创伤信号传递到植

物未侵染部位从而诱导整株植物的系统获得性抗性

（Systemic acquired resistance, SAR）。
2 SA在诱导植物抗病性中的作用

现已发现，SA能诱导多种植物对多种真菌、细

菌及病毒病害产生抗性，在植物抗病反应中起着非

常重要的诱导作用[9]。有抗病能力的植株被病原物入

侵后，只在侵染部位产生坏死病斑而不会将病原物扩

散到整个植株，这种保护性细胞坏死称为过敏反应

（Hypersensitive reactive, HR）。植物局部HR会产生

一类信号分子，沿着韧皮部传递到整株植物而使植物

产生持续抵抗多种病原物侵染的能力（即SAR)[10]。SA
是植物产生HR和SAR的必需条件。此外，用SA对

植物进行预处理也可增强植物多种防卫反应机制，

比如病程相关蛋白（Pathogenesis related proteins, PR
蛋白）的诱发、有关酶类合成、植保素及其各种活性

氧的产生，最终提高植物的抗病性。

2.1 SA是诱发植物SAR的信号分子之一

目前已普遍认定SA是诱发植物产生SAR的信号

分子之一。在诱导因子诱发植物产生抗性时，内源

SA的积累总是先于SAR的产生,并且SA含量与诱导

的 植 物 抗 性 成 正 相 关 。 马 铃 薯 转 基 因 材 料

‘NahG-Desiree’可编码水杨酸羟化酶，该酶可使其

SA转变为儿茶酚，从而降低植株体内的 SA含量，

用马铃薯Y病毒（PVY）接种该转基因材料及其原始

马铃薯品种‘Desiree’，结果发现在‘NahG-Desiree’
植株体内 PVY 迅速积累，且发病症状较‘Desiree’
上明显加重，然而在该转基因材料上喷施了一种SA
类似物 2, 6-二氯异烟酸（2,6-Dichloroisonicotinic
acid, INA）后相关症状有所缓解，表明了SA在SAR
产生中的重要作用[11]。

2.2 SA诱导植物病原相关蛋白的产生

病原相关蛋白（Pathogenesis-related protein, PR
蛋白）是植物被病原菌感染或一些特定化合物处理后

产生或积累的一种或多种蛋白质，是植物潜在的抗

病物质，植株抵御病原侵染的第一道防线便是由细

胞间隙中大量存在的PR蛋白构成。SA也可以诱导

马铃薯植株内PR蛋白的产生，从而使植株获得对多

种病害的抗病性[12]。外源SA能使不可翻译的PR蛋

白mRNA转变成可翻译状态[8]，在烟草中能诱导9种
PR蛋白mRNA的产生，从而调节PR蛋白的合成[13]。

烟草叶片经过外源SA处理后，PR蛋白的含量可达

到未处理叶片的1 000多倍，使得叶片组织中烟草花

叶病毒（TMV）无法存活[14]。

2.3 SA通过对酶活性的调节提高植物抗病性

病原侵染后，植物体内会产生对细胞有害的高

浓度活性氧，而SA能调控植物保护酶系统（包括超

氧化物歧化酶（SOD）、过氧化物酶（POD）、苯丙氨

酸解氨酶（PAL）、多酚氧化酶（PPO）等）的酶活性，

清除活性氧，从而保护植物细胞，提高植物抗病

性。例如在 SA诱导拟南芥对灰霉病、月季对黑斑

病、烟草对黄瓜花叶病毒的抗性研究中，诱导后植

株体内PAL、PPO和POD活性均有明显提高，且这

些酶活性的提高幅度与SA诱导浓度及诱导时长密切

相关[15-17]，对马铃薯叶片喷施低浓度SA后，叶片中

POD、PPO、PAL酶活性与对照相比有明显提高[18]。

但值得一提的是，用低浓度SA浸泡马铃薯块茎后则

会降低PPO、POD的酶活性，用1 000 mg/L以上的

高浓度SA浸泡块茎才能提高PPO酶活性，但仍然无

法提高POD酶活性[8]。植物体内POD、PPO酶活性

的提高还可引起木质素含量的增加，促进木质素与

壁蛋白、壁多糖物质的结合，从而形成阻止病原物

进一步入侵的屏障[19]。同时，病原侵染植物后分泌

的一些胞外酶如蛋白酶、纤维素酶等会降解寄主植
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物细胞壁从而使寄主致病，而外源SA能抑制细胞壁

降解酶的活性，从而降低病原致病力，这种抑制作

用在诱导5 d后最明显[19]。

3 SA诱导抗病性的信号传递途径

3.1 SA受体蛋白及H2O2信号转导

大量研究表明，植物体内局部少量的SA根本不

足以诱导SAR，并且SA并不是长距离信号分子，所

以在SA信号传递下游必须有一个长距离信号分子来

协同诱导SAR[20]。在诱导作用前，需要SA先被水杨

酸受体蛋白（SABP）识别并与其结合 [21]，然后

“SA-SABP”复合体将信号传递至胞内第二信使，第

二信使再进行胞内转导从而将SA信号传递到细胞作

用位点上[22]。

现已从烟草中分离纯化出了分子量为240~260 KD
可溶性的SA结合蛋白（SABP），此蛋白由4~5个57 KD
亚基组成，具抗体性质，且通过氨基酸序列同源性对

比发现，SABP的氨基酸序列与有机体中CAT的同源性

高达60%~90%不等。继而用纯化的SABP直接降解

H2O2，发现其对H2O2的降解力具有非常高的特异活

性，这说明SABP具有高效的CAT活性[21,23,24]。

SA与具有过氧化氢酶（CAT）活性的SABP结合

后，作为电子供体的 SA 为 SABP 提供一个电子，

CAT活性被抑制，导致细胞内H2O2浓度升高。用外

源SA处理被葡萄溃疡病病菌侵染的毛白杨，毛白杨

体内H2O2迅速升高且48 h出现峰值。克隆获得编码

毛白杨水杨酸结合蛋白（PtSABP）的基因，经

RT-PCR分析表明，接种病菌后PtSABP基因的表达

在6~24 h时受到抑制，推测此时SA与SABP结合，

抑制其CAT活性，从而促使24 h后H2O2含量的显著

升高[25]。在SA诱导马铃薯抗病性试验中检测到施用

SA后马铃薯植株内H2O2的含量也有所提升[26]。

H2O2不仅对微生物有直接毒害作用，并且还参

与植物细胞壁蛋白氧化交联以及木质素的形成。

H2O2浓度的提高还会造成植物体内活性氧自由基

（AOS）水平升高以及激活一系列转录因子和防卫基

因的表达，从而诱导植物积累PR蛋白并产生SAR。

SA向H2O2提供电子后会转变为水杨酸自由基，其作

用是启动脂质过氧化反应，同时诱导其它大分子的

脂质过氧化，进而激活抗性基因表达[27]。将真菌中

的葡糖氧化酶基因转入马铃薯植株,由于葡萄糖氧化

产生 H2O2，马铃薯植株内 H2O2浓度升高，高浓度

H2O2诱导植株获得对细菌性软腐病和马铃薯晚疫病

的抗病性[28]。

3.2 病程相关基因非表达子1
病程相关基因非表达子 1（Nonexpressor of

pathogenesis-related genes 1, NPR1）作为植物产生系

统获得性抗性的关键调节基因，位于 SA积累的下

游，PR蛋白基因表达的上游，单体NPR1通过半胱

氨酸残基的分子间二硫键结合成低聚体复合物，存

在于胞质中[29-31]。植株在受到病原物侵染时能诱导

NPR1的表达，例如在马铃薯叶片上接种马铃薯晚

疫病病菌，2 h 之内便检测到 NPR1蛋白 [32]。NPR1
基因表达的突变体在遭受病原菌侵染时能积累正常

水平的SA但不能表达PR蛋白基因，因而不能产生

SAR[29,30]。在拟南芥中分离到一株npr1突变株，该突

变株的NPR1基因变异导致相关PR蛋白基因无法表

达 SAR，不能产生抗病性，此突变株即使用 SA、

INA和无毒性的病原菌进行预处理也仍然会感病，

这更加说明NPR1的缺乏会导致PR蛋白基因无法表

达，植株丧失 SAR[33]。当把野生型NPR1基因导入

npr1突变体后，则可有效弥补突变，恢复PR蛋白基

因的表达及SAR的产生，并且研究证明单子叶植物

抗病性强弱与NPR1基因过度表达成正相关[34]。

NPR1的活性与PR蛋白基因表达的调控有紧密

的联系，NPR1通过与处于PR蛋白基因启动子区的

转录因子 TGA家族和WRKY家族的相互作用激活

PR-1基因。但NPR1低聚体并不能直接激活PR蛋白

基因表达，只有当植物体内SA积累后，诱导积累的

H2O2会引起各类抗氧化剂的产生和积累，从而改变

植株内氧化还原态[24]，使得NPR1低聚体的分子间二

硫键被水解还原，释放出能转移到细胞核内的具有

完整核定位序列的单体NPR1后，才能诱导PR基因

的表达[35]。

研究证明，NPR1基因对PR蛋白基因的调控是

通过与转录因子 TGA家族和WRKY家族等相互作

用[36]或形成核蛋白复合物来进行的。利用酵母菌双

杂合筛选法分离到了一系列NPR1互作蛋白（NIPs），
其中两个NIPs是碱性亮氨酸拉链（bZIP）转录因子中

TGA/OBF家族的成员。TGA/OBF家族与包括PR-1
在内的应答性SA基因活性密切相关。TGA家族6个

成员中 TGA2 和 TGA3 与 NPR1 表现出极强的亲和

力，TGA5 和 TGA6 则表现出弱亲和，而 TGA1 和

TGA4则与NPR1几乎没有相互作用，试验证明，这
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些因子的氨基酸末端会对它们与NPR1的亲和性有

不同程度的影响。NPR1与TGA因子的互作通常有

限制范围，NPR1四点突变中的每一点突变都会完

全阻塞NPR1与 TGA的相互作用，从而阻断 SA信

号转导[37]。WRKY家族则是植物体中的防卫基因表

达转录调控子家族，WRKY结构域能特异性地与防

御相关基因启动子的TTGACC/T序列（W-box）相互

作用，从而调控靶基因的表达[38-41]。部分WRKY可

协同 NPR1 促进 PR 蛋白基因表达 [42]，也有一部分

WRKY会抑制PR蛋白基因表达[43]。研究证实，经病

原物侵染或抗病信号分子SA处理后能显著地诱导改

变拟南芥植株WRKY家族基因中 49个WRKY基因

成员表达水平[44]以及改变NPR1蛋白质氧化-还原状

态[31]。拟南芥WRKY70转录因子可正调控SA介导的

植物抗病信号转导途径，同时抑制茉莉酸（JA）介导

的抗病信号转导途径[45]。植物体内还有一类可激活

植株抗病保护反应及参与信号转导途径的基因家

族，即受体样蛋白激酶（RLKs）基因家族，受病原菌

侵染或SA处理后诱导表达的RLKs基因启动子区域

存在很多能被WRKY蛋白识别的W-box序列 [46, 47]。

且受体激酶基因 SFR2启动子区域W-box序列的存

在是病原菌侵染和 SA处理后诱导其表达的必要条

件[48]。相关试验显示，WRKY基因可能处于RLKs和
受体激酶基因的上游，其蛋白质与W-box序列相互

作用并调控RLKs基因的表达，继而调控植株抗病反

应。这些结论证明NPR1与SA诱导PR-1基因表达

是通过转录因子联系在一起的。

4 展 望

SA诱导植物抗病性的机制的研究已经取得很大

的进展，SA诱导植物抗病性机制已经清楚：SA与

SABPs结合，形成的SA-SABP复合体将信号传递给

胞内第二信使（如H2O2），信号通过自我反馈机制放

大后在胞内转导引发过敏反应，同时改变细胞内氧

化还原态改变，激活NPR1、TGA和WRKY等转录

因子的活化与互作，最终诱导PR蛋白基因表达及

SAR的产生。随着SA诱导植物抗病性机制研究的不

断的深入以及研究技术的发展，作者认为，今后的

研究重点应该放在如下几个方面：（1）SA作为诱导

SAR的信号分子如何在植物体内运输。（2）SA合成

相关基因及其上调转录因子转化植株后对其抗病性

的影响。（3）SA激活NPR1基因表达的具体方式。
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