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摘要 细胞自噬是真核生物进化上高度保守的物质降解途径, 通过将受损的蛋白或细胞器包裹到双层膜结构的自

噬小泡后, 进而转运至溶酶体(动物)或液泡(酵母和植物)中进行降解, 并完成细胞内容物的循环利用. 作为维持和

调节细胞内平衡的机制, 细胞自噬在细胞的代谢、分化、发育、生物和非生物胁迫等过程中起着重要的作用. 随

着自噬在动物和酵母中研究的不断深入, 人们也越来越多地关注植物自噬. 近年来许多研究表明植物细胞自噬在

病原体侵染过程中发挥着“双刃剑”的作用, 一方面, 作为防御病原的自我保护机制, 将外源入侵的病原致病因子运

输到液泡中降解; 另一方面, 一些病原体可抑制甚至劫持自噬, 进而逃逸宿主对病原的免疫应答并促进病原侵染.
本文综述了近年来细胞自噬在植物响应生物胁迫中的研究进展, 包括自噬在植物病毒、细菌、真菌侵染以及在植

物病毒和昆虫介体互作中的作用及作用机制.
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Autophagy(自噬), 源于希腊语, “auto”表示自我,
“phagy”表示吃, 是细胞内大分子和衰老或功能受损的

细胞器等成分, 通过液泡/溶酶体清除或回收利用的过

程[1]. 根据底物和发生过程的不同, 细胞自噬可以分为

巨自噬(macroautophagy)、微自噬(microautophagy)和
分子伴侣介导的自噬(chaperone-mediated autophagy,
CMA)[2,3]. 巨自噬中双层膜结构的自噬体(autophago-
some)将把需要降解的底物包裹再通过自噬体外膜与

液泡或溶酶体融合, 释放出其内膜包裹的结构即自噬

小体(autophagic body), 最后进行酶解的过程[4,5]. 微自

噬是指通过溶酶体膜或液泡膜的向内弯曲吞噬细胞质

组分, 并将这些组分在溶酶体或液泡内降解的自噬亚

型[6]. 分子伴侣介导的自噬过程中, 底物蛋白直接被分

子伴侣蛋白识别并被送到溶酶体降解, 不涉及双层膜

自噬体结构[7]. 其中巨自噬研究得最多(本文所论述的

细胞自噬即指巨自噬), 也是真菌、动物、植物共有

的、最为主要的自噬亚型. 根据对底物的选择性, 细胞

自噬可分为非选择性细胞自噬(Bulk autophagy)和选择

性细胞自噬(Selective autophagy)[8]. 非选择性自噬大批

量降解细胞质物质, 对底物没有特异性; 而选择性自噬

则会特异地靶向线粒体、过氧化物酶体、核糖体、内

质网、溶酶体、细胞核、蛋白酶体和脂滴以及侵入性

微生物等[9].
细胞自噬是真核生物中高度保守的过程, 具有精

密的调控机制. 细胞自噬最先是在酵母系统中被发现

并研究, 目前酵母中已鉴定出40多个自噬相关基因(au-
tophagy genes, ATGs), 其中大部分在植物中有同源

性[10~14]. 细胞自噬过程包括自噬的诱导、自噬前体膜

延伸和闭合、自噬体转运与降解等步骤, 每一步均受

一系列ATGs复合体的严格调控. 自噬的核心复合体包
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括: (1) ATG1激酶复合体, 其核心组分为ATG1、
ATG13、ATG11等蛋白, 参与自噬的诱导; (2) PI3K激

酶复合体, 由ATG6、ATG14、Vps34和Vps5等组成, 具
有协助自噬体形成的作用; (3) ATG9-ATG2-ATG18复
合体, 该体系中Atg9蛋白通过与Atg2、Atg18蛋白互

作, 形成一个囊泡状的结构从而促进自噬膜的延伸, 为
自噬体形成提供膜来源; (4) Atg8-PE类泛素系统和

Atg12-Atg5类泛素复合体, Atg8-PE由ATG3、ATG4、
ATG7和ATG8组成; ATG12 复合体由ATG5、ATG7、
ATG10、ATG12、ATG16组成, 是Atg8与PE结合并在

自噬体外膜上定位所必需的, 并促进自噬体的延伸和

扩展; (5) 由Rab GTPase蛋白和SNARE家族成员在内

的多种蛋白组成的VPS复合体,参与自噬体和液泡的融

合以及底物的降解过程. 这些复合体在酵母、哺乳动

物和植物中发挥重要功能[7,15~20]. 细胞自噬在植物生长

发育, 特别是在逆境响应中起重要作用. ATG基因的缺

失导致拟南芥叶片提前衰老以及生物和非生物胁迫耐

受性受损等[21~23].
在植物与病原博弈过程中, 植物已进化出了多层

免疫系统,包括模式触发的免疫(PAMP-triggered immu-
nity, PTI)、效应因子触发的免疫(effector-triggered im-
munity, ETI)、RNA沉默、泛素化和细胞自噬等机制防

御病原. 近年来许多研究表明, 自噬在病原体侵染植物

的过程中发挥“双刃剑”的作用[24~28]. 一方面, 植物利用

细胞自噬防御部分病原体的感染, 另一方面, 病原效因

子劫持部分自噬相关蛋白作为它们的靶标, 从而促进

病原体的侵染率.

1 细胞自噬调节植物-病原相互作用过程中
的细胞死亡

抗病植物在受到病原侵染时能够激活自身的防御

机制, 是一种程序性细胞死亡(programmed cell death,
PCD), 在侵染位点诱导超敏反应(hypersensitive re-
sponse, HR), 从而将病原限制在入侵部位. 最先是Liu
等人[29]发现了细胞自噬参与植物免疫和PCD过程. Liu
等人[29]发现, 在含有抗烟草花叶病毒(tobacco mosaic
virus ; TMV)的抗病基因N的烟草中沉默ATG6、
ATG3、ATG7及PI3K基因后, TMV诱导的HR PCD不受

控制, 扩散到未侵染部位. 进一步研究表明, 自噬在限

制抗细菌基因Pto介导的HR、抗真菌基因Cf9介导的

HR以及在非寄主抗性伴随的PCD中也起重要作用[30].
在拟南芥中也证实ATG6沉默的植株及atg5、atg2突变

体植物中无毒丁香假单胞菌Pst DC3000诱导的HR
PCD不受控制[31,32]. 然而, 也有研究显示, 细胞自噬在

植物HR PCD过程中也能够扮演“促进死亡”(pro-death)
的角色. 如Daniel等人[34]报道在拟南芥细胞自噬能够促

HR PCD的发生, 拟南芥基因敲除突变体atg7和atg9在
受到不亲和的病原PstDC3000侵染时, 呈现细胞死亡延

迟的表型. 2010年Yoshimoto等人发现在年幼的植物中

和相对老的植物中细胞自噬对HR PCD的调控存在差

异, 并且发现 ATG5自噬突变体中水杨酸(SA)的积累引

发严重的细胞死亡现象. 以上结果清楚地解释了细胞

死亡仅仅局限于病原体的感染部位而不扩散到整个植

株是因为细胞自噬通过负向调控ROS和SA水平来控制

细胞死亡的区域[34,35]. Han等人报道细胞质3-磷酸甘油

醛脱氢酶(cytoplastic glyceraldehyde-3-phosphate dehy-
drogenase, GAPC)与ATG3之间存在特异的互作, 该互

作能够有效干扰ATG3-ATG8的结合, 从而抑制烟草中

的细胞自噬. 沉默GAPCs可以增强N基因介导的HR, 增
强植物对不相容病原TMV和假单胞菌(Pst)DC3000以
及致病细菌烟草假单胞菌的抗性[36]. 此外, 植物细胞死

亡调节因子Bax抑制子-1(BI-1)与ATG6/Beclin1相互作

用, 正调控N介导的TMV抗性诱导的自噬. 沉默BI-1降
低自噬活性并增强N介导的PCD, 过表达BI-1会激活自

噬并导致自噬依赖性细胞死亡. 这说明, 植物BI-1可能

在病原感染中以自噬依赖的方式发挥既促进生存又促

进死亡的作用[37]. 以上研究表明, 细胞自噬在植物免疫

过程中既能扮演“促进存活”, 也能扮演“促进死亡”的角

色[38].

2 细胞自噬在植物病毒侵染中的作用

2.1 细胞自噬的抗病毒作用

细胞自噬在动物系统中已得到广泛的研究, 其作

用既能保护细胞免受各种细胞内病原如病毒的侵袭,
又能帮助病毒宿主细胞中的组装和复制[39~42]. 在植物

中, Liu等人[29]报道了细胞自噬参与植物先天免疫反应,
在含有N基因的烟草中沉默细胞自噬基因(ATG6、
ATG3、ATG7或PI3K), 接种TMV后, 和未沉默的对照

植株相比, 沉默自噬基因的植物侵染叶病毒量显著增

多, 说明细胞自噬可能参与植物N基因介导的TMV抗

性. 目前的证据揭示细胞自噬是一种植物基础的抗病

毒机制, 负调控病毒侵染.
细胞自噬通过靶向降解一些病毒组分, 对植物
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DNA病毒及RNA病毒都起到抗病毒防御作用[43~48]. 木

尔坦棉花曲叶病毒(cotton leaf curl multan virus, CLCu-
MuV)是一种单链环状DNA病毒, CLCuMuV侵染能够

诱导植物细胞自噬. 细胞自噬通过病毒编码的致病决

定因子βC1与自噬关键蛋白ATG8的特异互作, 靶向

βC1的自噬性降解. 通过沉默ATG5和ATG7降低自噬水

平导致烟草植株对双生病毒CLCuMuV、中国番茄黄

化曲叶病毒(tomato yellow leaf curl China virus,
TYLCCNV)和番茄黄化曲叶病毒(tomato yellow leaf
curl virus, TYLCV)的敏感性增加, 而通过沉默GAPCs
基因激活自噬,使植物对这些病毒的抗性提高[44].此外,
ATG5和ATG7基因的沉默促进βC1蛋白在宿主体内的

积累, 当破坏βC1-ATG8 之间的互作, 促进CLCuMuV积

累和病毒症状的发生, 证明自噬是通过降解病毒致病

因子βC1来抵抗CLCuMuV的侵染[44]. 同时, βC1通过与

自噬负调控因子GAPC互作, 干扰GAPC-ATG3的结合,
从而激活植物细胞自噬. βC1-GAPC之间的互作消失就

不能激活自噬, CLCuMuV的侵染率也会增[49]. 云南番

茄曲叶病毒TLCYnV C1蛋白与ATG8互作并能成为自

噬的靶标被自噬降解[50]. Hafrén等人[43]报道花椰菜花

叶病毒(cauliflower mosaic virus, CaMV)编码的外壳蛋

白P4被NBR1-介导的选择性自噬识别, 自噬直接靶向

病毒的P4蛋白及病毒粒子, 从而限制了CaMV的侵染.
芜菁花叶病毒(turnip mosaic virus, TuMV)是一种

正链RNA病毒, 它的侵染能够诱导细胞自噬[46]. 自噬蛋

白ATG6通过其GDD基序与TuMV的RNA依赖性RNA
聚合酶(RdRp)NIb蛋白相互作用, 进而介导NIb的自噬

性降解. 无论外加自噬抑制剂或者沉默Beclin1, ATG8a
等基因都显著增强NIb的积累并促进病毒感染. 该研究

还发现自噬对黄瓜绿斑驳花叶病毒(CGMMV)和佩皮

诺花叶病毒(PepMV), 也有着相似的抗病毒机制: Be-
cl in1介导病毒RdRp的自噬性降解来防御病毒 [ 4 6 ] .
TuMV编码的沉默抑制子(viral suppressors of RNA si-
lencing, VSR)HC-Pro与自噬受体NBR1之间存在特异

的相互作用, 植株通过HC-Pro的自噬性降解来抑制病

毒的积累[45]. 此外, 植物内源的RNA沉默抑制子rgs-
CaM(钙调素类似蛋白, calmodulin-like protein)与黄瓜

花叶病毒(CMV)2b和马铃薯Y病毒的HCpro等VSR相

互作用, 使其通过自噬途径降解, 从而加强宿主对病毒

感染防御[51]. 水稻条纹病毒(rice stripe virus, RSV)编码

的P3蛋白与自噬底物受体P3IP互作并介导P3的自噬性

降解来限制病毒的复制 [ 52 ] . 最新的一项研究表明 ,

VISP1作为自噬受体, 还可以靶标病毒编码的RNA沉

默抑制子(VSRs)进行自噬降解, 抑制VSRs的致病功能,
增强植物抗病毒能力. 此外, VISP1与双生病毒甜菜严

重曲顶病毒(BSCTV)的C2蛋白和卷心菜卷叶病毒

(CaLCuV)的AC2蛋白互作, 介导它们进入自噬降解途

径, 从而抑制这两种双生病毒的侵染过程[53]. 以上研究

说明, 细胞自噬通过靶向降解一些病毒组分, 对植物

DNA病毒及RNA病毒起到抗病毒防御作用, 如图1(上
半部分)所示.

2.2 植物病毒操纵或抑制细胞自噬

在植物和病毒之间的军备竞赛过程中, 植物病毒

也进化出通过操纵、劫持甚至利用自噬途径等促进侵

染. 马铃薯卷叶病毒(polerovirus)RNA沉默抑制蛋白P0
介导宿主AGO1蛋白的自噬降解[54]. 此外, AGO1在自

噬体中与ATG8a共定位, 推测病毒利用宿主细胞自噬

抑制RNA 沉默介导的抗病毒, 逃避宿主抗病系统[54].
TuMV编码的VSR蛋白VPg介导宿主抗病相关蛋白

SGS3的自噬性降解[55]. 此外, TYLCV编码的VSR蛋白

βC1诱导钙调蛋白 rgsCaM介导SGS3的自噬降解 .
rgsCaM和SGS3的共表达诱导自噬体活性, 降解宿主的

SGS3, 沉默Beclin1、PI3K或VPS15可抑制SGS3降
解[56]. RSV的运动蛋白诱导remorin的自噬降解, 并通

过与remorin结合及干扰remorin的S-酰化来克服remor-
in介导的对病毒运动的抑制, 促进病毒侵染[57]. CMV病

毒的侵染激活拟南芥的细胞自噬, 促进内源小肽VISP1
的表达. VISP1蛋白通过其ARM结构域与SGS3-RDR6
复合物结合, 同时通过其UIM结构域与ATG8结合, 从

而促进SGS3-RDR6自噬性降解, 抑制植物基因沉默抗

病毒机制, 促进CMV病毒的积累[58]. 选择性自噬受体

VISP1在病毒侵染早期主要靶标SGS3/RDR6, 促进病

毒侵染[53]. 以上结果说明, 植物病毒通过自噬途径降解

一些宿主免疫防御相关蛋白逃避宿主抗病防御, 促进

病毒侵染, 如图1(左下半部分)所示.
宿主植物通过NBR1靶向CaMV P4蛋白的自噬性

降解来防御病毒, 相反, CaMV 编码的P6蛋白通过干扰

病毒P4-NBR1之间的相互作用, 从而反防御植物的抗

病毒机制. 此外, 病毒通过诱导自噬限制受感染植物的

衰老和组织死亡的扩散, 以促进CaMV传播[43]. TuMV
VPg和6K2蛋白阻断 NBR1和HCpro的降解, 从而衰减

植物NBR1依赖性自噬介导的抗病毒能力[47]. 大麦条纹

花叶病毒(BSMV)编码的γb蛋白 通过与ATG7之间的特
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异互作来干扰ATG7与ATG8之间的结合, 进而抑制自

噬并促进病毒侵染[47]. 此外, 植物自噬蛋白NBR1与
TYLCCNV β卫星分子编码的βC1相互作用, 该互作干

扰βC1与E3连接酶NbRFP1之间的相互作用, 从而使

βC1逃逸NbRFP1介导的降解[59]. CLCuMuV编码的C4
通过增强eIF4A与ATG5的互作, 抑制植物自噬的发生.
eIF4A是一个细胞自噬的负调控因子,通过劫持自噬关

键因子ATG5, 干扰ATG5-ATG12的结合, 从而抑制自噬

小体的形成, 抑制自噬的发生. 该研究发现C4 54位的

Arg对C4和eIF4A的互作至关重要, C4R54A和C4R54K突变

体均丧失了与eIF4A互作和抑制自噬的能力 , 携带

CLCuMuV-C4R54K突变体病毒与野生型病毒相比, 侵染

能力减弱, 病毒DNA积累量也显著降低[60]. BSMV编码

的复制酶γa通过与V-ATPase催化亚基B2(VHA-B2)之
间的相互作用直接阻断液泡酸化并抑制自噬降解, 进

而促进BSMV侵染[61]. TLCYnV编码的毒力蛋白C2通
过破坏ATG7-ATG8相互作用抑制细胞自噬, 从而促进

病毒感染[62], 说明植物病毒编码的不同蛋白可以抑制

植物细胞自噬来防御植物的免疫途径, 进而促进病毒

侵染, 如图1(右下半部分)所示. 总结以上, 植物病毒通

过操纵、抑制甚至利用自噬途径等方式对抗植物抗病

毒防御, 促进病毒有效侵染.

3 自噬参与植物与真菌的互作

在自然界中, 由于植物的不动性, 植物在分化、发

育和衰老过程中必须应对各种类型的环境胁迫, 如饥

饿、氧化胁迫、干旱胁迫和植物病原的入侵[63]. 真菌

是一种重要的植物病原, 已有研究显示细胞自噬参与

植物响应真菌侵染[64~66], 但是自噬在植物与病原真菌

相互作用的过程中发挥着怎样的作用不清楚. 核盘菌

(Sclerotinia sclerotiorum)是一种世界性坏死性真菌病

原, 这种真菌致病成功的一个关键因素是分泌非选择

性植物毒素草酸(oxalic acid, OA). 草酸可通过酸化、

钙离子螯合、低pH值激活降解酶等多种方式促进致

图 1 细胞自噬在植物病毒侵染中的作用
Figure 1 Role of autophagy during plant-virus interactions
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病, 从而增强真菌在寄主植物上的定殖. 在菌核病菌侵

入早期, 病原会激活宿主植物一系列免疫反应以及细

胞自噬等, 而OA会抑制这些反应. 当OA缺失突变体侵

染时,自噬可以被正常激活,提高宿主植物的抗病性[67].
灰霉菌(Botrytis cinerea)是一种典型的坏死性病原, 通

过杀死植物细胞来获取养分[68,69]. 灰霉菌感染会导致

自噬体积累增加, 不仅在病变和病变周围区域, 而且在

没有观察到真菌菌丝的较远区域也是如此, 当接种灰

霉菌时, 与野生型植株相比, 拟南芥ATG5、ATG7和
ATG18a突变体会出现更广泛的黄化症状, 并且增大真

菌的生物量[70]. 自噬相关蛋白ATG18a的磷酸化修饰抑

制自噬体的形成, 降低植物对灰霉菌的抗性. 过表达模

拟去磷酸化形式的ATG18a诱导强烈的自噬信号, 增强

对灰霉菌的抵抗力; BAK1能通过直接相互作用磷酸化

ATG18a, 而BAK1突变会降低 ATG18a的磷酸化水平,
诱导强烈的自噬, 增强植物对灰霉菌的抵抗力[66]. 最近

一项研究揭示了苹果树腐烂病菌通过分泌效应蛋白来

操纵苹果细胞自噬途径的分子机制, 丰富了病原菌的

致病策略[71]. 自噬基因MdATG8i靶向并降解腐烂病感

病因子MdEF-Tu提高苹果对腐烂病菌(Valsa mali)的抗

性. 然而, 腐烂病菌编码的效应因子Vm1G-1794, 通过

竞争性结合MdATG8i, 干扰MdATG8i与MdEF-Tu的互

作, 使MdEF-Tu的积累更多从而增强病原菌的侵染[71].
另外, 拟南芥自噬缺陷突变体更容易受到坏死性子囊

菌(Plectosphaerella cucumerina)的感染[72]. 以上结果说

明, 植物细胞自噬参与对真菌性病原体的防御, 而病原

体通过编码一些效应因子来直接抑制植物的自噬性

防御.
细胞自噬对真菌病原的毒力和侵染同样重要. 稻

瘟病菌(Magnaporthe grisea)的MgATG8基因突变后, 会
损害自身的细胞自噬途径, 阻止分生孢子细胞的死亡,
降低真菌的致病性[73]. 黄瓜炭疽病真菌(Olletotrichum
orbiculare)的自噬相关基因ATG26 介导过氧化物酶体

的自噬降解, ATG26突变后, 入侵宿主植物的能力下

降[74]. 尖孢镰孢菌古巴转化型(Fusarium oxysporum f.
sp. cubense)的自噬相关基因对FOC致病性有显著影

响[75]. 说明病原真菌自身的自噬在病原菌的致病过程

中发挥关键的作用.

4 细胞自噬参与植物与细菌的互作

细菌侵染动物细胞后, 宿主细胞会识别革兰氏阴

菌外膜的脂多糖(lipopolysaccharide, LPS)或革兰氏阳

菌外壁的肽聚糖(peptidoglycan, PGN)成分等细菌细胞

组分[76], 激活细胞自噬等一系列免疫反应. 在动物细胞

中, 抗菌自噬的一个重要作用是降解细胞内病原或微

生物分子, 这一过程称为异体自噬[77]. 例如, 沙门氏菌

(Salmonella)和志贺氏杆菌(Shigella)等细菌病原通过泛

素依赖机制被自噬降解[78,79]. 近些年的一些研究发现,
细胞自噬作为一种新型的抗性机制, 也参与到植物和

细菌之间的斗争. 不论是在动物细胞还是植物细胞与

细菌相互作用中, 细胞自噬都有双重作用[80,81]. 拟南芥

免疫受体激酶FLAGELLIN-SENSING 2 (FLS2)能识别

细菌鞭毛蛋白在植物抗细菌免疫中起重要作用. 鞘脂

生物合成的负调控因子Orosumucoid (ORM)蛋白可作

为选择性自噬受体介导 FLS2的降解[82]. 沉默ORM1/2
基因的植物和orm1或orm2突变体中的FLS2积累增加,
FLS2信号转导增强, 对丁香假单胞菌(Pseudomonas
syringae)的抗性更强[82]. 拟南芥感染毒性假单胞菌Pst
DC3000后, 自噬就表现出促菌和抗菌功能, Pst以一种

依赖III型效应器(T3E)的方式激活自噬, 并刺激对蛋白

酶体的自噬降解, 促进细菌增殖; 与Pst诱导的自噬促

进细菌侵染不同, NBR1介导的选择性自噬能抑制细菌

侵染, 提高对Pst的抗性[83]. 野油菜黄单胞菌(Xanthomo-
nas campestris pv. vesicatoria, Xcv)和PST类似, 它可导

致番茄和辣椒植株发病[84], Xcv通过T3E XopL以蛋白

酶体依赖的方式降解自噬成分SH3P2, 抑制细胞自噬,
宿主的NBR1/Joka2选择性自噬途径会识别XopL, 介导

其被自噬途径降解[85]. 木薯黄单胞菌(Xanthomonas ax-
onopodis pv. manihotis, Xam)可导致木薯细菌性枯萎病,
木薯的自噬相关蛋白MeATG8b和MeATG8e可以在

Xam侵染木薯时大量表达, 激活自噬, 提高对Xam的抗

性, 同时Xam为了自身在木薯细胞中顺利定植, 会促进

MeGAPCs基因转录表达, 然后和MeATG8b或MeATG8e
进行相互作用, 抑制细胞自噬, 提高自身毒力[86,87]. 丁

香假单胞菌番茄致病变种(Pseudomonas syringae pv.
t oma to )的不同的效应子对自噬影响的机制不同 ,
HrpZ1的寡聚化靶向 ATG4b介导的ATG8切割, 以增强

自噬, 而HopF3也靶向 ATG8, 但抑制自噬, 并且这两种

效应因子都会促进感染; AvrPtoB影响ATG1激酶磷酸

化并增强细菌毒力[81]. 最近研究表明, 韧皮部杆菌属

(Candidatus liberibacter asiaticus, CLas)效应因子SDE3
转基因的柑橘促进黄龙病菌和溃疡病菌侵染, SDE3 的

转基因拟南芥和烟草促进疫霉和部分病毒的侵染 .
SDE3与柑橘3-磷酸甘油醛脱氢(CsGAPCs)互作, 且两

2024 年 10 月 第 69 卷 第 30 期

4504



者互作抑制柑橘、拟南芥、本氏烟细胞自噬. SDE3-
GAPC1互作介导ATG8的特异性降解, 从而抑制了自噬

体形成, 干扰了寄主的免疫, 从而促进了病原侵染[88].
现有的研究都指向一个方向: 细胞自噬在植物和细菌

互作的过程中发挥着两面的作用, 一方面是细胞自噬

参与植物的免疫反应, 一方面细胞自噬又会被细菌所

挟持促进细菌自身的增殖和毒力提高.

5 细胞自噬在植物病毒和昆虫介体互作中的
作用

昆虫是地球上数量最多的动物群体, 也是一种重

要的植物病毒媒介, 虫媒病毒约占所有植物病毒的

80%[89]. 虫媒病毒引起的病害不但受病原与植物间的

防御-反防御关系影响, 还受到病毒与媒介昆虫间的直

接互作和通过寄主植物的间接互作的影响[90]. 南方水

稻黑条矮缩病病毒(southern rice black-streaked dwarf
virus, SRBSDV)严重威胁作物产量, 只能通过媒介昆虫

传播. 最近的研究发现, SRBSDV 通过阻断自噬体-溶
酶体融合诱导不完全自噬, 导致病毒在其介体白背飞

虱 (Sogate l la furc i fera )的肠道上皮细胞中积累 ,
SRBSDV感染会刺激c-Jun N-末端激酶(JNK)信号通路,
激活自噬; 抑制自噬影响病毒的成熟, 降低病毒滴度,
而激活自噬则会促进病毒滴度的提高[91]. SRBSDV的

P7-1蛋白形成的纤维状结构通过与线粒体上的有丝分

裂受体BNIP3 (BCL2相互作用蛋白3)相互作用直接靶

向线粒体, 然后这些线粒体被固着在自噬小体内形成

有丝分裂小体, P7-1可以促进线粒体上的BNIP3二聚

化, 病毒还通过P7-1和ATG8相互作用诱导自噬, 此外,
SRBSDV感染会刺激AMPK(AMP激活蛋白激酶)磷酸

化, 从而通过AMPKα-BNIP3相互作用导致BNIP3磷酸

化, 最终这些因素共同诱导有丝分裂, 促进病毒的传

播, 而抑制 ATG8、BNIP3 或 AMPKα显著减少病毒诱

导的有丝分裂和病毒在昆虫载体中的传播[92]. 水稻瘤

矮病毒(rice gall dwarf virus, RGDV)是一种植物非包

膜双链RNA病毒, RGDV的P2蛋白能与其介体电光叶

蝉的GAPDH(甘油醛-3-磷酸脱氢酶)和ATG4B 发生互

作, 起始包裹病毒自噬体的形成, 诱导一种不完全的细

胞自噬. 这些被病毒修饰的自噬体避免了与溶酶体的

融合, 逃避了溶酶体对病毒的降解, 从而使病毒在昆虫

内持久侵染和高效增殖. 其机制在于GAPDH通过结合

ATG14阻碍了ATG14-SNARE复合物介导的自噬体-溶
酶体的融合[93]. TYLCV的外壳蛋白(CP)在烟粉虱中肠

和唾液腺细胞的质膜上通过劫持磷脂酰乙醇胺结合蛋

白PEBP4, 同步激活细胞凋亡与自噬作用, 通过两者相

互拮抗形成中度免疫平衡, 提高烟粉虱与虫媒病毒长

期共存的免疫耐受, 确保病毒高效传播[94]. Luan等
人[95]发现被TYLCCNV感染的烟粉虱体内自噬相关基

因(ATG12, ATG9 和 ATG3)上调表达. 研究发现TYLCV
在烟粉虱体内可以激活自噬过程, 自噬的激活进而导

致TYLCV外壳蛋白(CP)和基因组DNA的降解[96]. 有研

究报道了自噬相关基因ATG3 和 ATG9 在白背飞虱(S.
furcifera)传播SRBSDV过程中的抗病毒作用, 抑制白背

飞虱的 ATG3和ATG9基因的表达促进SRBSDV的传播

和扩散[97]. 以上结果表明昆虫载体利用自噬作为内在

的抗病毒机制来抑制植物病毒. 细胞自噬是一把双刃

剑, 一方面, 细胞自噬被病毒挟持来促进传播, 一方面

细胞自噬又参与宿主的抗病毒作用.

6 总结与展望

细胞自噬作为植物重要的防御机制, 在病原体的

清除与增殖中有重要的生物学功能. 在病原侵染过程

中, 一方面, 植物通过自噬途径清除病原或其致病因

子; 另一方面, 为了有效侵染, 病毒逃避宿主自噬介导

的免疫或操纵自噬为其所用. 随着更多的自噬相关蛋

白及影响自噬通路的病原因子的发现, 人们对植物自

噬病原体之间的调控机制的认识越来越深入. 目前细

胞自噬与植物病毒之间的相互调控机制研究得比较清

楚. 针对不同的病毒, 自噬既可以抑制病毒侵染也可以

促进病毒侵染, 而病毒通过编码自噬抑制因子或激活

因子来调控宿主自噬水平. 例如, CLCuMuV编码的毒

力因子βC1通过与自噬负调节因子GAPCs结合诱导自

噬, 并通过与ATG8相互作用成为自噬降解的靶标[49].
有趣的是, CLCuMuV C4蛋白通过与宿主因子eIF4A结

合来抑制自噬[60]. 植物与病毒共进化过程中, CLCu-
MuV βC1和C4可能影响不同感染阶段的自噬, 从而促

进病毒感染. 病毒因子βC1和C4在自噬调节中的相互

作用有待进一步研究. 此外, 尽管许多研究已经证实病

原的侵染可以诱导植物自噬的发生并揭示了其诱导的

分子机制, 但被自噬抑制的病原为什么诱导植物自噬

有待进一步研究. 深入研究植物自噬在病原侵染及宿

主植物存活之间的权衡中的机制, 通过合理调控自噬

途径来防御病原体是将来抗病分子育种的重要方

向[97].
目前自噬与真菌之间的研究主要集中于病原体自
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身的细胞自噬对真菌生长发育、产孢、致病力等方面

的影响. 植物自噬对真菌致病中的作用研究得较少. 未
来可以重点研究宿主自噬在真菌侵染中的作用, 以及

真菌如何应答宿主自噬(抑制或激活), 及其中的分子机

制. 植物自噬对病毒、细菌、真菌等病原体的防御机

制是否存在一些差异等问题值得进一步思考. 尤其是

细胞自噬参与土壤传播的一些病原的防御, 是否通过

改变土壤微生物菌群或者种类来参与植物的免疫防御

也值得我们深入研究.
此外, VISP1可靶标植物的抗病基因和病毒的致病

因子, 扮演“双刃剑”的作用, 促进病毒与寄主达到平衡

关系, 产生“症状恢复”现象[53]. 这一工作拓展了我们对

植物小肽参与病毒侵染、RNA沉默和选择性自噬相互

作用的认识, 也为植物与病毒的“军备竞赛”关系提供

新的范例. 自噬与其他信号通路之间也存在着复杂的

关联, 需要进一步探索自噬与不同信号通路之间的交

联(crosstalk). 探究自噬在植物防御反应中的分子机制

以及功能, 在抗病分子育种具有重要的意义, 探索如何

利用或调节自噬来提高植物对病原的抗性是今后研究

的重点.
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Summary for “细胞自噬在植物生物胁迫中的作用”

Role of plant autophagy in biotic stress response
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Autophagy is an essential and evolutionarily conserved cellular process for the degradation or recycling of damaged or
unwanted intracellular materials under stress conditions or during specific developmental processes. Cytoplasmic
components, including mis-formed, unwanted, dysfunctional intracellular components and organelles, are engulfed into a
double-membraned vesicle called autophagosome, and transported to lysosomes (animals) or vacuoles (yeast and plants)
for degradation through autophagy, and completed the recycling of intracellular contents. There are three major types of
autophagy in eukaryotic cells: macroautophagy(hereafter referred to as autophagy, which is mediated by autophagosome),
microautophagy, and chaperone-mediated autophagy (CMA). Genes involved in autophagy processes are termed
autophagy-related (ATG) genes. Among these, the essential genes for autophagosome formation are referred to as the core
machinery genes. One can distinguish the following key steps in the life cycle of an autophagosome: initiation, elongation,
cargo uptake, closure/maturation, and fusion with vesicles (including the lysosomes or vacuoles) followed by destruction
of the cargos.
As a mechanism for maintaining intracellular homeostasis, autophagy plays critical roles in various cellular processes

such as cell metabolism, differentiation, development, and adaptive and innate immunity against various pathogens. In
metazoans, autophagy is highly engaged during the immune responses through interfacing either directly with intracellular
pathogens or indirectly with immune signaling molecules. Plants evolved several layers of defense mechanisms to combat
various pathogens, including pathogen-triggered immunity, effector-triggered immunity, RNA silencing, and ubiquitina-
tion. Autophagy may link plant immunity in different ways, with autophagy playing a role in degrading pathogen effectors
or defense-related plant proteins, or pathogen effectors interfering with autophagy. During incompatible plant-pathogen
interactions, autophagy prevents cells from death beyond pathogen infection sites. During the compatible plant-virus
interactions, autophagy acts as a defense mechanism and mediates the degradation of pathogenic components or particles,
while plant pathogens have evolved mechanisms to counteract or hijack autophagic processes to promote their own
infection or virulence. In addition, autophagy may prevent senescence and tissue death of infected plants to promote plant
fitness to the benefit of pathogen production and transmission.
Recent studies have demonstrated that autophagy plays a dual role, akin to a ‘double-edged sword’, during plant-

pathogen interactions. On the one hand, autophagy acts as a defense mechanism against invading pathogens by recognizing
and interacting with their virulence factors directly, further transporting these factors to vacuoles for degradation. In turn,
certain pathogens possess the ability to suppress or manipulate autophagy by directly interacting with ATG proteins or
hijacking autophagy to remove host immune-related proteins, such as AGO1, SGS3, thus evading the host immune
response and promoting pathogen infection. In this review, we will summarize the latest progress and discuss the
significant roles of autophagy in plant responses to biotic stresses, including viral, bacterial, and fungal infections, and its
role in virus-insect vector interactions. This will provide a reference and idea for plant resistance against pathogens
including viruses, bacteria, fungi, and insects.

autophagy, plant-pathogens, defense mechanism, antiviral defense
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