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[摘　要]　利用抗病基因进行抗病育种是防控作物病害最为有效的手段之一,其中最有利用价值

且应用最广的一类是被称为 NLR免疫受体的抗病基因,该类基因是植物免疫系统中最大的一类抗

病基因.NLR受体通过识别各种病原物效应蛋白激活寄主对病原物的抗性反应.虽然距离 NLR
抗病基因被克隆已经将近２６年,但是学界对于 NLR受体在识别病原菌入侵以及如何启动抗病反

应等问题还知之甚少.当前 NLR抗病领域研究最为活跃的科学问题包括 NLR受体识别效应蛋

白、受体多聚体化在抗病中发挥的作用、受体的亚细胞定位、受体如何激活下游抗性反应等等,本文

综述了 NLR免疫受体介导抗病机制的最新研究进展和发展现状,并探讨了未来５~１０年该领域最

具研究价值的科学问题,以及我国科学家面临的机遇和挑战.
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　　植物具有丰富的营养和水分,因此是真菌、细菌

和病毒等病原微生物的良好寄主.当真菌、细菌和

病毒等病原物定殖时,植物进化出了一套有效的先

天免疫系统(InnateImmuneSystem)来抵御病原物

的入侵[１,２].植物免疫系统需要利用不同类型的免

疫受体蛋白来激活植物的抗性反应,其中最大的一

类免疫受体蛋白是一种称为核苷酸结合(NBD)/富

亮氨酸重复序列(LRR)的蛋白,简称 NLR 免疫受

体[１,３,４],编码这一类蛋白的抗病基因是抗病育种中

最有利用价值并且也应用得最广的一类抗性基因.

NLR受体通过识别特定的病原物效应蛋白(即无毒

因 子 ),进 而 激 活 植 物 的 免 疫 反 应 (EffectorＧ
TriggeredImmunity,ETI),激活的ETI免疫反应产

生过敏性反应(HypersensitiveResponse,HR)将病

原物杀死在局部侵染细胞中.
所有的陆地植物包括被子植物、裸子植物和苔

藓植物都进化出了 NLR免疫受体基因[１].在哺乳

动物中也含有结构相关的 NODＧLRR受体,它们用

于感知微生物相关的分子模式(MicrobeＧAssociated
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MolecularPattern,PAMP)或损伤相关的分子模式

(DamageAssociatedMolecularPattern,DAMP)进
而启动免疫反应[５,６].动物和植物的 NLR 都含有

保守的 NBD和LRR结构域,但它们在其 N 端和 C
端都各自进化出不同的结构域.NBD 属于信号转

导 腺 苷 三 磷 酸 ATP 酶 STAND [Signal
Transduction Adenosine Triphosphatase AAA ＋
(ATPases)]超家族成员,NBD 结构域通常包括

WalkerA(PＧ环)和 WalkerB基序,分别负责核苷酸

的结合和水解[７,８].植物 NLRs携带的是一种 NBD
的亚型,称为 NBＧARC(NucleotideBinding,Apaf１,
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Resistance,CED４),这个结构域在进化上与哺乳动

物 ApafＧ１、果蝇 Dark和线虫 CED４蛋白具有同源

性[９],因此,该结构域可能是从一类原核 ATP酶进

化而来.与植物 NLRs相比,动物 NLRs携带一种

独特的 NBD 亚型,称为 NACHT(NAIP,CIITA,

HETＧE和 TP１)[７,１０].
根据 N端结构域的不同,植物编码的 NLR 免

疫蛋白大致分为两个主要的亚类:NＧ端含 TollＧ白介

素１受体(TIR)结构域的 TNL蛋白和 NＧ端含卷曲

螺旋(CC)结构域的CNL蛋白.CNL同时存在于双

子叶植物和单子叶植物中,而TNL仅在双子叶植物

中存在[１１,１２].植物这两个不同的结构域被认为可

以激活不同的下游抗性信号通路[１３,１４].与植物

NLR相比,动物NODＧLRR具有不同的N末端结构

域,以用于下游的免疫信号传导[１５].尽管动植物的

NLR免疫受体在序列和功能上有较大的差异,但
它们的 NLR被认为具有相同的激活机制,即分子

开关激活模型.最新的研究表明,动植物免疫受体

的 NBD结构域结合 ADP时,受体处于“关闭(自抑

制)”状态,而在结合ATP时,受体则处于“开启(激
活)”状态[１６１８].在植物的模型中,N 末端的 TIR
或CC结构域和C末端LRR结构域通过分子内相

互 作 用,抑 制 NBD 结 合 域 发 生 ATP/ADP 交

换[１７,１８];在监测到特定的病原效应蛋白时,分子内

的相互作用被破坏,NBD结构域从结合 ADP的状

态转变为结合 ATP的状态,NLR受体状态发生变

化并驱动 NLR的寡聚化,进而启动对病原物的抗

性反应.

１　抗病基因克隆的简要历史

１９４２年,弗洛尔(HHFlor)基于对亚麻锈病的

抗性遗传研究,开创性地提出了“基因对基因”的假

说,该模型指出寄主植物抗病基因和病原物中无毒

基因共同决定了作物抗病的特异性,这为探索免疫

受体—效应蛋白识别模式奠定了遗传基础.在“基
因对基因”假说被提出４０多年以后,第一个无毒基

因AvrA１５ 于１９８４年首先从大豆丁香假单胞菌中

被克隆[１９].接着第一个抗病基因于１９９２年被克

隆,该抗病基因 Hm１ 来自玉米,编码一种针对真菌

毒素的解毒酶[２０].１９９３年,Pto基因从番茄中被克

隆[２１];１９９４年,Jones等人又从番茄上克隆了CfＧ９[２２],
同年N[２３]和RPS２[２４,２５]分别从烟草和拟南芥上被

克隆,其中 N 和RPS２ 是真正意义上的 NLR抗病

基因;１９９５年,拟南芥RPM１ 被克隆[２６],同年,亚麻

L６[２７]和水稻Xa２１[２８]被克隆.迄今为止,已有数百

个抗病基因被克隆,这其中有６１％的编码 NLR 免

疫受体.

２　NLR介导的抗病机制的关键科学问题、研
究现状和未来方向

２．１　病原物效应蛋白的识别机制

(１)直接互作模型

就 NLR对效应蛋白的识别而言,“基因对基因”
模型的一种分子解释是寄主植物的 NLR受体与其

对应的病原物效应蛋白之间的直接相互作用,进而

触发免疫反应.卵菌效应蛋白 ATR１ 与拟南芥

NLR受体RPP１ 被证明确实是通过直接相互作用

而得到识别[２９],不同的RPP１ 等位基因对不同的

ATR１ 等位基因具有不同的识别特异性,这种识别

的特异性是由RPP１ 的 LRR结构域介导的.亚麻

NLR 受 体 L５、L６ 和 L７ 与 真 菌 的 效 应 蛋 白

AvrL５６７也通过直接相互作用而识别[３０,３１].番茄

NLR受体SwＧ５b的N端SD结构域和C端LRR结

构域都可以与番茄斑萎病毒的激发子 NSm互作,并
进化出了两步识别机制以增强对病毒的监测灵

敏度[３２,３３].
(２)警戒模型

虽然“基因对基因”假说推断 NLR与效应蛋白

是一种直接互作的关系,但是在很多情况下,植物

NLR与病原物效应蛋白之间并没有直接互作关系.
相反,许多植物的 NLR主要监测宿主自身蛋白质的

状态,这些被监测的自身蛋白被称为“警戒蛋白

(Guardee)”.警戒蛋白是防御反应中的重要组分,
因此时常被病原效应蛋白所靶向,如果病原效应蛋

白改变了警戒蛋白的构象,相应的 NLR 就会被激

活.警戒模型这种监控策略被认为可以允许数目相

对较少的植物 NLRs受体种类来防御自然界中成千

上万种的病原物效应蛋白.丁香假单胞菌的III型

效应蛋白 AvrB或 AvrRpm１攻击并引起寄主蛋白

RIN４特定苏氨酸残基的磷酸化,RPM１监测 RIN４
被攻击后的磷酸化修饰状态,进而触发 RPM１介导

的免疫反应[３４,３５].与RPM１的作用机制不同,NLR
RPS２则 监 控 细 菌 丁 香 假 单 胞 菌 III 型 效 应 子

AvrRpt２对 RIN４的裂解进而激活受体[３６,３７].同

样,RPS５监测寄主蛋白激酶PBS１的状态[３８,３９],效
应蛋白 AvrPphB对PBS１进行蛋白水解切割,进而

激活 RPS５介导的抗性.RPS５/PBS１系统可以被

人为改造,PBS１的切割位点被改造后从识别细菌转
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变为识别病毒,进而扩展免疫受体 RPS５识别病原

物的功能[４０].
(３)诱饵模型

警戒蛋白是参与寄主基础防卫反应的重要蛋

白,缺失该蛋白往往会使基础抗性受到破坏.但是

在PBS１的研究中却发现,PBS１的突变并不导致病

原物易感性提高,这表明 PBS１可能是一类胞质激

酶的诱饵蛋白,效应蛋白实际攻击的是寄主的胞质

激酶,当病原物效应蛋白在攻击寄主真正靶标时,该
靶标模拟蛋白可以感知到效应蛋白的攻击行为,进
而被 NLR 所识别,这种识别方式也被称为“诱饵

(Decoy)模型”[４１].另一个经典的诱饵模型是番茄

丝氨酸/苏氨酸激酶 Pto,丁香假单胞菌的 AvrPto
和 AvrPtoB效应蛋白的实际攻击目标是 CERK１、

BAK１、EFR１和 FLS２等 PRR 受体激酶,Pto被认

为是作 为 诱 饵 来 模 拟 激 酶 从 而 捕 获 AvrPto 和

AvrPtoB,进而激活免疫受体Prf[４２].Prf还可监测

蛋白激酶Fen,进而介导杀虫剂Fenthion所激活的

免疫反应[４３].诱饵模型的另一个例子是 ZAR１监

测多个假激酶来监控病原菌的入侵[４４４６].
(４)整合诱饵模型

植物有些 NLR蛋白除了含有保守的CC/TIR、

NBD和LRR结构域之外,还进化出了一些额外的

非典型结构域,有些非典型的结构域也作为诱饵蛋

白而直接整合到 NLR免疫受体蛋白中,这种识别模

式被称为“整合诱饵(IntegratedDecoy)模型”.拟

南芥免疫受体蛋白 RRS１ＧR 在 C末端整合了一个

WRKY结构域,这一 WRKY 结构域可识别细菌的

效应蛋白 AvrRps４或 PopP２从而激活抗性[４７,４８].
效应蛋白AvrRps４和PopP２与RRS１的 WRKY结

构域直接互作,PopP２和 AvrRps４的实际攻击靶标

则是宿主体内含有 WRKY结构域的转录因子,这种

攻击干扰了依赖于 WRKY 转录因子的抗性途径的

激活,进而促进病原菌的侵染.PopP２则对 WRKY
结构域进行乙酰化修饰,乙酰化修饰导致含 WRKY
的RRS１不再与 DNA 结合从而激活受体.植物全

基因组分析发现在许多植物 NLR蛋白中都整合有

额外的非典型结构域[４９],因此整合诱铒模型在植物

NLR中可能具有广泛的适用性.水稻 NLRRGA５
C末端包含 RATX１或结合金属的 HMA 结构域,
效应蛋白 AVRPia和 AVR１ＧCO３９与该结构域互

作并触发依赖 RGA４的抗性反应[５０].对茄科植物

全基因组分析也发现,很多茄科 NLR免疫受体基因

中也较为频繁地整合了额外的非典型结构域[５１].

NLR受体与效应蛋白的识别是寄主诱导抗性

反应的第一步,也是 NLR介导的抗性反应中很关键

的一步.当前的研究已经鉴定了一部分 NLR受体

与效应蛋白的互作关系,但是还有许多的 NLR受体

如何识别对应病原物仍不清楚,另外它们是如何去

监测成千上万的病原物也有待在未来的研究中进一

步解析.

２．２　抗病信号的激活机制

(１)NLR 受体多聚化在启动抗病信号中的

功能

NLR受体的 N端结构域可以发生多聚体化,并
且多聚体化对启动下游抗病信号很关键.MLA１０
CC结构域的晶体结构呈现为二聚体[５２],但是亲缘

关系较近的Sr３３和更远的 RxCC结构域的晶体结

构则为单体[５３,５４].破坏 MLA１０CC自身互作可抑

制下游信号的传导,表明二聚化对于激活下游抗性

信号是必需的.L６TIR结构域的晶体结构也呈现

二聚体,过 表 达 TIR 结 构 域 就 足 以 诱 导 免 疫 反

应[５５],与 MLA１０CC结构域相似,破坏 L６TIR 的

二聚化干扰下游信号的启动.

图１　免疫受体ZAR１的结构及其抗病小体的形成.细

菌效应蛋白 AvrAC 诱导 PBL２尿苷酰基化并结合到

ZAR１/RKS１复合体的假激酶 RKS１上,使 RKS１的构

象发生变化,进而激活 ZAR１,促进 ZAR１/RSK１/PBLＧ
UMP复合体发生寡聚化,形成五聚体形态的即抗病小

体(Resistosome).

最近,在通过冷冻电镜解析的第一个植物全长

免疫受 体 ZAR１ 的 三 维 结 构 中 (图 １),假 激 酶

AtRKS１与 AtZAR１相互作用,将ZAR１保持在结

合 ADP的自抑制状态中.细菌效应蛋白 AvrAC诱

导的PBL２尿苷酰基化使PBL２ 结合到预先形成的

ZAR１/RKS１复合物中的假激酶 RKS１上,这种结

合诱导了RKS１的构象变化,导致ZAR１NB结构域

略微向外旋转并释放 ADP[１７,１８],由此使 NLR转换

为激活状态.ZAR１/RSK１/PBLＧUMP复合物在结

合 ATP时发生寡聚化形成五聚体,这种复合物被称

为抗性小体(Resistosome)[１７,１８].研究认为抗病小
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体可能会在膜上形成穿孔,从而使钙离子流入并触

发防御反应[５６].最近发现免疫受体蛋白 RPP７也

可以自身互作形成５聚体[５７],其他植物受体 NLRs
是否也像ZAR１一样能够形成寡聚体还有待进一步

研究.总体而言,植物中第一个全长 NLR结构的解

析将促使抗病领域的研究者重新去探究不同 NLRs
免疫受体激活后的多聚体状态,以及这一过程在启

动下游抗性中发挥的功能,其中包括测试 NLR多聚

体化是否导致膜穿孔进而促进钙离子内流等重要科

学假说.
(２)NLR受体激活抗性的亚细胞定位

在病原物感染期间,寄主植物内膜运输系统通

过分泌抗菌蛋白到质外体对抗病原菌[５８],病原物进

化出了效应蛋白攻击该过程[５９],但寄主植物至少进

化出了三个质膜 CNL受体 RPM１、RPS２和 RPS５
来监控这些病原物的效应蛋白的攻击[１４].亚麻

TNLL６定位至高尔基体内膜,而亚麻 M 定位至液

泡(液泡膜)内膜[６０],L６和 M 亚细胞定位的关键位

点由 TIR 结构域上游的不同氨基酸序列所决定.
在疫霉病菌效应子 Avr３aKI的作用下,马铃薯CNL
受体R３a从细胞质重新定位到内体中,并且它特异

性地将 Avr３aKI募集到内体,R３a重新定位到内体

的抑制剂能阻止效应蛋白触发的R３a细胞死亡[６１].
许多 NLR受体包括 RPS４、N、SNC１、MLA１０、

Pb１、Rx 和 R１ 既 定 位 于 细 胞 质,也 定 位 于 细 胞

核[３９,６２６８],并且不少 NLR 受体的细胞核定位对抵

抗病原物是必不可少的.此外,大麦核质定位的

CNLMLA１０和拟南芥 TNLRRS１在识别病原物

后,在细胞核中的积累增加,表明 NLR激活后发生

了亚细胞的重新排布[６９].RPS４的核定位对于激活

抗菌反应至关重要,而其核质分布对于 HR和转录

重编程是必需的[７０].马铃薯 CNL受体 Rx的细胞

质和细胞核分布的平衡对于完整的抗性反应很重

要[６８],尽管马铃薯 X病毒(PVX)外壳蛋白(CP)对

Rx的激活是在胞质,但 Rx的核积累也有助于对病

毒的抵抗.Rx的核质分配受 N和C端结构域间的

相互作用以及 RxCC 结构域与 RanGAP２ 的调

控[６８,７１],RanGAP２通过增加马铃薯病毒XCP诱导

的Rx胞质浓度来促进 Rx的抗性[７１].大麦 CNL
受体 MLA１０积聚在细胞质触发细胞死亡,而定位

在细胞核触发对病原菌的抗性[７２].
这些研究表明细胞质定位可能是 NLR 激活

ROS和 MAPK途径等免疫应答反应的关键,细胞

核定位则对于 NLR诱导寄主的转录重编程很重要.

这些 NLR受体如何在细胞质诱导这些免疫应答反

应,而在细胞核诱导抗性相关的转录重编程,是抗病

领域下一步需要解答的重要科学问题.
(３)NLR受体募集转录因子调控抗病途径

研究发现 NLR受体可以募集转录因子来调控

抗病途径.大麦 NLR MLA１０通过其CC结构域与

WRKY转录因子相互作用,解除 WRKY 对植物免

疫系统的负调控,进而对抗白粉病[６６].MLA１０CC
结构域还与转录因子 MYB６互作,后者可正向调节

对病原菌的抗性,WRKY１与 MYB６相互作用抑制

其DNA结合活性,而 MLA１０通过解除 WRKY１对

MYB６的抑制作用来增强 MYB６与 DNA 的结合,
最终达到调控该转录因子的目的[７３].烟草 TNL受

体 N在细胞核中与SBP结构域转录因子 NbSPL６
结合,并参与了 N 对 TMV 的抗性反应[７４];拟南芥

中的同源蛋白 AtSPL６也有助于 TNL受体 RRS１/

RPS４介导地对丁香假单胞菌的抗性.TNLSNC１
可至少与两种不同的转录因子TPR１ 和bHLH８４
相互作用.TPR１是一种转录阻遏物,可抑制多种

已知的免疫负调控蛋白的表达,tpr三突变体可完全

抑制snc１ 的自身免疫[７５].bHLH８４ 是一种螺旋

环 螺旋型转录因子,可作为免疫的正调节因子.除

了SNC１,bHLH８４ 还与 RPS４互作,bHLH８４ 的过

表达可增强免疫能力,而敲除bHLH８４ 及其两个最

接近的旁系同源物则抑制RPS４ 和snc１ 介导的抗

性[７６].水稻 CNL 受体 Pb１通过其 CC 结构域与

OsWRKY４５转录因子相互作用来调节 ETI,这是

Pb１ 介导的稻瘟病抗性所必需的[６７].在未激活的

水稻细胞中,OsWRKY４５ 被 ２６S 蛋白酶体降解,

Pb１在细胞核中积累则可保护 OsWRKY４５免受蛋

白酶体降解,提高 OsWRKY４５的积累,从而增强其

转录活性以启动下游防御反应.

NLR激活后触发了一系列免疫反应,包括 ROS
迸发、Ca２＋ 上调、MAPK级联反应、转录重编程和植

物激素的产生[７７].已有的研究证据表明,尽管某些

NLR能够直接调节转录,但其他 NLR却可以在细

胞核以外来控制核转录重编程.当前,我们对免疫

受体 NLR在感受病原菌后如何启动ETI下游抗性

反应的了解还是有限的,免疫受体 NLR如何启动下

游抗性反应将是未来抗病领域的重要研究方向.
(４)辅助型 NLRs免疫蛋白在抗病信号传递中

的功能

用于感知病原物效应蛋白的 NLR免疫受体被

称为感知型sNLR(sensorNLR).最近的研究表
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明,免疫受体蛋白 NLR在识别病原物效应蛋白后,
启动特定的sNLR 抗病反应还需要另一个辅助型

hNLR(helperNLR),辅助型hNLR 对于下游抗病

信号的传递和扩增起到关键作用[７８].在哺乳动物

中,NAIP/NLRC４炎性小体是由感知型sNLR 和

辅助型 hNLR 成 对 组 成.在 该 系 统 中,感 知 型

sNLRNAIP 通 过 直 接 结 合 细 菌 鞭 毛 蛋 白[７９,８０],

NAIP激活后募集 NLRC４ 作为辅助型免疫蛋白

NLR.NLRC４并不直接与配体结合,而是在 NAIP
的下 游 起 作 用.NLRC４ 募 集 并 激 活 caspaseＧ１,

caspaseＧ１蛋白是炎性小体信号通路的关键执行者.
结构分析表明,在没有病原菌刺激的情况下,NAIPs
和 NLRC４作为单体形式存在,并通过分子内相互

作用处于自抑制状态,NAIP识别病原菌相关分子

模式后,NAIP与 NLRC４形成的寡聚体含有１个分

子的NAIP和９至１１个分子的NLRC４[８１,８２].这些

研究表明,NAIP的激活触发了由 NLRC４介导的抗

性信号的传递和放大.
植物免疫受体 NLR在激活 ETI抗病下游中也

发现辅助型hNLR发挥信号传递和放大的作用,如
果辅助型hNLR丧失功能,则抗病信号无法有效传

递[７８].目前,在植物中已经报道了三种类型的辅助

型hNLR,都属于 CNL,它们包括 ADR１(Activated
Disease Resistance１)家 族、NRG１(N Required
Gene１)家族和 NRC(NBＧLRRproteinrequiredfor
HRＧassociatedcelldeath)家族 (图 ２).ADR１ 和

NRG１家族由于其非典型的 N末端RPW８ＧCC结构

域,在hNLR中形成一个子类别,称为 RNL.它们

的CC结构域缺少EDVID保守基序,与拟南芥抗病

蛋白RPW８CC结构域极为相似.NRC家族在进化

上不同于RNL,形成了独立的进化谱系.在大多数被

子植物中都可以找到ADR１和NRG１基因家族成员,
而NRC家族成员则多数存在于茄科植物中.NRG１
在单子叶植物中已经被丢失,与之相对应,这些植物

谱系中的TNL类免疫受体基因也发生了丢失.
在拟 南 芥 中,有 三 个 同 源 的 CNLsＧADR１、

ADR１ＧL１和ADR１ＧL２在ETI下游发挥辅助hNLR
的作用[８３,８４].ADR１并不需要完整的磷酸结合环

(PＧ环)来启动下游 ETI信号[８３].拟南芥 ADR１蛋

白还有助于PTI基础抗性,ADR１ＧL２的自体突变体

导致SA 的大量上升,表明 ADR１ＧL２是涉及到SA
信号放大的重要一环[８５].ADR１家族蛋白普遍参

与 TNL和CNL介导的免疫反应[８３,８６,８７].ADR１、

ADR１ＧL１和 ADR１ＧL２的CC结构域本身足以激活

图２　植物感知型sNLR/辅助型hNLR的抗病信号转导

(在植物ETI免疫反应过程中,sNLR主要负责识别病原

物的效应蛋白并启动抗病反应,根据 N 端结构域的不同

sNLRs主要分为 CNLs和 TNLs两大类.在植物中已

经报道了三种类型的hNLR,包括 ADR１家族、NRG１家

族和 NRC家族,其中 ADR１和 NRG１家族成员在大多

数被子植物中都可以找到,而 NRC家族成员则只存在

于茄科植物中.CNLs和 TNLs类型的sNLRs将信号

通过不同的 途 径 传 递 给 NRC、ADR１ 或 NRG１ 家 族,
hNLR在sNLR的下游发挥抗病信号的中继和扩增,最
终诱导强烈的抗病反应.)

抗性[８８].迄今为止,尚未发现辅助 hNLR 与感知

sNLR的直接相互作用.

CLRNRG１蛋白最早是在烟草中被鉴定参与

TNLN下游抗性通路的一个关键成员[８９].本氏烟

中有两个 NRG１同源物(NRG１和 NRG２),拟南芥

则含有三个同源物(NRG１a、NRG１b和 NGR１c).

NRG１家族成员在许多 TNL蛋白的下游防御反应

中起作用,但不在 CNL蛋白介导的抗性中发挥作

用[８６,８７,８９,９０].NRG１CC结构域本身足以诱导 HR
反应[８８].NRG１a与 NRG１b的功能并不依赖于 PＧ
环[８７],但 NRG 的 PＧ环对于 Roq１介导的 HR 是必

需的[９０].另外,NRG１ 被发现在 EDS１ 的下游起

作用[９０].

NRC家族有四个成员,分别是 NRC１、NRC２、

NRC３和 NRC４.NRC是在抑制子遗传筛选中被鉴

定的,是CfＧ４介导的抗真菌通路中的关键组分[９１].
在本氏烟中,NLR 受体 Prf、R８和 Pto介导的 HR
需要 NRC２a、NRC２b和 NRC３,而对 Rx和 MiＧ１．２
介导的 HR则不需要[９２].NRC４是RpiＧblb２、R１和

MiＧ１．２在本氏烟中介导的 HR所必需[９３],而番茄中

的 PRR 受体 LeEIX２ 和 FLS２ 也需要 NRC４[９４].

NRC４的PＧ环在本氏烟中介导下游抗性反应中是必

不可少的,另外,NRC的CC结构域足以诱导番茄和

本氏烟中的免疫反应[９５,９６].在本氏烟中将 NRC２、

NRC３ 和NRC４ 全部沉默后,Rx、R１、R８、MiＧ１．２、
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SwＧ５b和Bs２介导 HR的功能丧失[９３],因此这些感

知型sNLR受体依赖于辅助型hNLR发挥作用,这
表明 NRC 代表了 ETI抗性通路上的一个下游汇

合点.
总而言之,最近的研究已基本呈现出植物抗性

信号转导的一个重要框架:其中感知型sNLR识别

病原物效应蛋白并启动免疫反应,而辅助型hNLR
则发挥信号放大和转导的作用,负责防御信号的中

继和扩 增.但 是 到 目 前 为 止,尚 不 清 楚 感 知 型

sNLR如何激活辅助型hNLR,它们是如何进行分

子对接,以及辅助型 NLR 如何进一步放大抗病

信号,这 是 未 来 研 究 中 需 要 阐 述 的 重 要 科 学

问题.

３　机遇与挑战

近年来,我国科学家逐渐成长为国际上推动抗

病领域发展的重要力量,在国际植物抗病研究领域

发表的论文数量和质量大幅提升,不少学者受邀在

重要国际会议上做报告,在国际权威期刊上撰写综

述,在抗病领域国际期刊上担任责任编辑.但当前

我国抗病领域的研究也存在一些不足,在过去３０多

年的研究中,大多数育种学家侧重于抗病育种研究,
而植物病理学家则侧重于病原物的致病机制研究,
两者较少交集,但是解析作物对病原物的抗病机制

研究必须有效结合两方面的学科背景.我国从事抗

病育种和病原致病机制研究的学者数量都不在少

数,两个研究领域的学者总体基数使我国科学家在

抗病机制方面具有取得重大突破的潜力,如果能够

整合两个不同学科背景的研究者共同参与到抗病机

制的研究中,我国科学家将在抗病领域不断取得重

要突破并做出应有的学术贡献.另外,我国科学家

在原始创新上的整体水平和能力也有待进一步提

升,在国际上我国还极度缺乏引领一个方向的国际

领军人物,能够开辟前沿领域并不断深入开拓和发

展.因此,这方面需要重点培养领军科学家.
在未来的研究中,我国科学家应瞄准植物免疫

领域重大前沿科学问题,包括 NLR免疫受体如何诱

导抗性、NLR如何诱导死亡、ETI和 PTI诱导的抗

性到底有何不同等,集中力量做出重大原创性基础

理论科研成果,推动国际抗病领域不断发展;同时在

NLRs抗病基因的应用研究上,在新的 CRISPR/

Cas９技术发展和抗病小体结构解析的基础上改良

和利用抗病基因,加速作物抗病分子育种进程.随

着我国综合国力的提升,在未来的研究中,我国科学

家应在国际植物免疫研究领域形成具有重要国际影

响力的研究团队,培养和产生一批学科领军人才,引
领抗病领域相关研究方向,产生一大批原创性重大

研究成果,服务于我国农作物抗病虫绿色防控国家

重大战略需求,同时争取创办具有国际影响力的学

术期刊,争夺国际学术话语权,实现我国植物抗病研

究从跟跑、并跑到领跑的跨越,在国际植物抗病研究

的舞台扮演更为重要的角色.
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NLRImmuneReceptorsＧMediatedCropBreedingforDiseaseResistance:
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Abstract　Resistancecropbreedingusingdiseaseresistancegenesisoneofthemosteffectivemeansto
preventandcontrolcropdiseases．Amongthem,themostvaluableandwidelyusedareaclassofdisease
resistancegenescalledNLRs(nucleotideＧbindingdomainleucineＧrichrepeatcontaining)immunereceptors．
TheNLRresistancegenesarethelargestclassofdiseaseresistancegenesintheplantimmunesystem．
NLRsreceptorsplaycriticalrolesinrecognitionofvariouspathogeneffectorsandactivationofhostdefense
responseagainstpathogeninvasions．AlthoughtheNLRresistancegenehasbeenclonedfornearly２６
years,themechanismsfromhowNLRsreceptorsrecognizepathogeneffectorstohowthereceptorinitiate
diseaseresistanceremainpoorlyunderstood．Currently,themostactiveresearchissuesinthefieldofNLR
resistanceincluderecognitionofeffectors,theroleofNLRsoligomerization,thesubcellularlocalizationof
receptorsandhowreceptorsactivatedownstreamresistanceresponses,etc．Thisarticlereviewsthelatest
progressesonmechanisticstudiesofNLRimmunereceptorＧmediateddiseaseresistance,anddiscussthe
mostvaluablescientificproblemsinthisfieldinthenext５~１０years,aswellastheopportunitiesand
challengesthatChinesescientistsarefacing．
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