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茉莉酸及其甲酯在植物诱导抗病性中的作用 
王—堕 是亘董：余增亮 54 32

．  
， 

。2亏 

摘 要 ：莱莉酸斐特质被认为是植特抗病防卫反应的内源及中间信号分子。本文介绍了莱莉酸及其甲酯在 

植特抗病性中的作用，从它们在体内激活的代谢途径及相关基因表达探讨有关作用机制，“及有可能在农业 

： ；甲酯莱莉酸；中间信号分子；诱导抗病性 裢曲缸羁性 荤嚣 ； 鼢性 驯̈ 芏 

莱莉酸(Jasmon}c Acld，JA)及其 甲酯(Methy—Jas 

。nate，MeJA)在植物界中普遍存在，目前被认为是高等 

植物体内的内源生长调节物质，具有广泛的生理功能，其 

中部分与脱落酸相似。更为重要的是，它们是病原物、激 

发子(elicitor)及创伤(wounding)诱导植物防卫基固表达 

的信号分子，并且其本身也可作为激发子。近期的许多 

工作集中在外源茉莉酸诱导的植物防卫反应及其信号传 

递作用。 

1 JA及 MeJA在植物抗病中的作用 

在许多植物中，防范食草类病原物侵害的保卫系统 

是通过开启硬脂酸途径实现的。用外源 JA处理番茄植 

株能够诱导该途径l1】，产生毒性的蛋白酶抑制剂及氧化 

酶，提高植株对虫害等的抗性。 

外源JA及MeJA也能够诱导植物特异基固的表达， 

产生茉莉酸诱导蛋白，包括苯丙氨酸裂解酶(PAL)，查尔 

酮合成酶(CHS)等一些抗病防卫反应的关键酶，从而启 

动防御系统，进一步诱发植保索(PA)，本质索等物质，分 

别通过抗苗作用和使伤害部位木质化形成结构及化学屏 

障，限制病原菌的扩展。 

MeJA在放线苗酮存在下处理培养的烟草BY一2细 

胞几小时后即积累了一种编码荣莉酸诱导的糖基转移酶 

(JIGF)的mRNA，这种糖基转移酶作用的底物参与植物 

的防卫反应【 。 

植物内源JA的水平在受创伤，机械伤害或激发子 

存在时都会很快地上升_3 J，并在植物体中伴随有病程相 

关(PR)蛋白的积累，而且抑制JA合成的物质也同样抑 

制一些蛋白酶抑制基囤的表达，所以 被认为是参与 

抗性信号传递，诱导植物防卫系统产生系统获得性抗性 

(SAR)的第二信使。 

2 JA调控的抗性相关蛋白基因及途径 

苯丙氨酸代谢的激活是植物对应于环境压力如创伤 

及病原苗侵害较为重要的防卫反应。在此代谢途径中， 

PAL及4一香豆酸 coA连接酶(4CL)的转录均被激活． 

生成多酚氧化物，过氧化物酶等，使酚类物质氧化成毒性 

更强的醌类物质，抑制病原菌的活性及毒性。其中，PAL 

为此途径的调节酶及限速酶，4CL处于形成不同类型产 

物的转折点，CHS为黄酮及异黄酮类 PA合成的关键酶。 

在大豆细胞中，加入外源 JA也能够激活 PAL及 CHS基 

因的表达 J。在欧芹 (parsley)中加入 JA的前体，使 

PAI 、4一cL、CHS等 mRNA的量均有少量的增加 4J。 

PR蛋白依据氨基酸序列，细胞内的定位等被分为5 

类即PR1—5，这五类无一例外分属酸性及碱性。在病原 

菌侵染及受创伤发生的过敏反应中这两种类型均被诱 

导，并对应于创伤、JA及水杨酸(Sa[icylie Acid，SA)的处 

理有不同的反应。SA也是一类影响植物许多生理过程 

的内源信号分子，外源 SA处理可导致植物产生SAR反 

应。Tomoya Nikl 等的研究表明在刨伤的烟草叶片中， 

JA诱导碱性 PR蛋白基因的表达，SA起拮抗作用；SA 

诱导酸性 PR蛋白基固的表达，JA起拮抗作用。而在转 

基围烟草中，刨伤并不引起 JA的产生，却不正常地积累 

了 sA，并且编码创伤诱导蛋白酶(woundinduced protein 

kinase，WIPK)的内源基 固被抑制而不表达_6 J，说明在 

WIPK不存在的情况下，JA及 SA信号转导所必需的基 

因被开启。并且在高水平细胞分裂索存在下 】，烟草叶 

片的创伤也同样开启SA而非JA信号转导途径，表明在 

JA作为第二信使的途径中，仍有一些激素及酶起着调节 

作用。 

Farmer和 Royan等 认为机械伤害引起的蛋白酶 

抑制基因 pin的表达活化是通过 JA实现的。创伤诱导 

产生局部或系统性的信号作用于细胞表面，使亚麻酸从 

细胞膜释放，经由脂氧合酶的作用，脱氢，还原及 B一氧 

化等一系列生物合成过程，转变成JA，再由IA活化防卫 

基因的转录。与此理论相一致的是，在烟草及马铃薯中 

MJ，JA，及 JA的硬脂酸途径前体都能激活蛋白酶抑制剂 
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基围 pin一2的表达。大豆中受创伤诱导表达的贮藏蛋 

白磷酸酯酶(vsDB)基因也可由JA激活 1J。 

目前对于 J 一应答基因活化的信号传导途径还不 

清楚。在PIN一2、VspB、组织蛋白酶抑制剂(CDI)等基 

因启动子中 M A应答医包含 G—b0x motif相关序列， 

莲段序列是碱性锌指蛋白潜在的结合位点。但对至少 

Din一2基因G—b0x序列进行突变，不能影响MeJA对其 

的诱导表达 j。大多数能被 MeJA诱导表达的基围均能 

被放线菌酮抑制，研究 JIGT等基因会对未知的体内硬 

脂酸途径信号的性质及其受体有所了解，并且 JIGT对 

MeJA作出迅速的应答暗示 JIGT参与植物最初的抗性 

反应井引起内源JA的积累。HOT基因的表达也可被低 

浓度的 coronatine所诱导L2』．coronatine是 JA的拮抗荆 

可能是 由于其结构具有与 JA代谢物相关的化学特 

征u⋯。烟草悬浮细胞培养中coronatine对JIGT的诱导 

表达为研究JA诱导基围表达的分子机制提供了很好的 

实验系统。 

3 JA诱导植物防卫反应的效应 

用外源 JA施于烟草开启硬脂酸途径的同时，也由 

于植株释放了大量的挥发性物质吸引了一些寻找寄主的 

寄生虫类如黄蜂等食草类害虫的天敌Lit J，最终提高植物 

的抗病性。但是，植物本身积累的抗性相关化合物对这 

些寄生物质也起着作用，Jesnnifer发现二者共同作用的 

结果是对害虫寄生现象的增加  ̈J。 

关于解释此现象的假说之一是，侵染受诱导植株的 

食草类病原物的免疫水平降低，从而减弱了对寄生物的 

防范能力而成为寄主。但Jesnnifer发现寄生于实验组 

诱导植株上的毛虫成功地完成生长的比铡与对照组相 

同，从而不支持上述理论。另外可能的原围是存在于诱 

导植株上的毛虫比对照组的生长速率要低，致使寄生于 

前者围其较长的成长时闭就更为容易，即生长馒——死 

亡率高——假说。而 lesnnifer的数据表明，在实验组 

中，与对照组数量相同的毛虫的生长较慢，相对比后者在 

形态上要小，但其死亡率较低．否定了第二种假说的前 

提。该实验表明，对于受诱导植株中较高的寄生现象．一 

些不f蓖l受于食草类害虫性质的固素是较为重要的。总 

之，虽然机制上的理论还不完善．茉莉酸诱导植物抗性所 

引起食草类病原物固寄生现象而产生较高的死亡率，对 

于农业上病虫害的控制是非常重要的。 
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The role of jasmonic acid and methy jasmonate 

in plant induced disease resistance 

WANG Yu 

(hine~e Academg of Seiencs，Hefei 230031) 

Abstr且ct：Jasmonic Acld(JA)and its derivate is zegarded a8 one of the endogenous and intermediate signa[ing m。lecu． 
1ax invo] ed in plant induced disease esis【ance．The function n{IA and its methy derivate

，MeJA in pIant induced a ease 
。t i。i“tr。duced The mechanism of their function is discussed on the basis of the metaboli∞ path and th

e re1ated 
gene they activated—Finallyt the prospective appIication of JAs to agriculture is suggested
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