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植物细胞内质网自噬研究进展
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摘要：内质网是真核细胞重要的细胞器，也是分泌蛋白和膜蛋白折叠和修饰的重要场所。真核生物在

进化过程中形成了多种质量监控系统来维持内质网稳态，以适应复杂多变的内外部环境变化。内质网

自噬作为一种重要的质量监控机制在选择性降解内质网中蛋白聚集体或受损产生的内质网碎片、维持

内质网形态方面发挥着重要作用。本文对植物细胞内质网自噬研究进行了总结，介绍了内质网自噬的

发现历程与基本功能，综述了植物内质网自噬的分子机制及其在植物生长发育与抵御逆境胁迫中的作

用，为进一步理解内质网稳态调控以及提高植物抗逆性提供参考。
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Abstract: The endoplasmic reticulum (ER) is a vital organelle in eukaryotic cells, serving as the primary site
for the folding and modification of secretory and membrane proteins. Throughout evolution, eukaryotes have
developed sophisticated quality control networks to maintain ER homeostasis against fluctuations in both
internal and external environments. Among these, ER autophagy emerges as a pivotal quality control
mechanism, selectively eliminating protein aggregates and damaged ER subdomains to maintain ER
homeostasis. This review synthesizes recent advances in ER-phagy in plant cells, elucidating its discovery,
fundamental functions and the molecular mechanisms, as well as its role in plant development and stress
resistance. Collectively, this paper provides a comprehensive reference for further exploration of the regulatory
mechanisms of ER homeostasis and the enhancement of plant stress resistance.
Key Words：endoplasmic reticulum; autophagy; homeostasis regulation; stress

内质网(endoplasmic reticulum，ER)是真核细胞

体积最大且分布最广的细胞器，它内连核膜，外

连细胞膜，通过其管腔和片层结构与其他有膜细

胞器紧密联系，形成由膜组成的网状结构[1]。根据
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表面是否附着核糖体，内质网分为糙面内质网

(rough ER，rER)和光面内质网(smooth ER，sER)。
rER主要负责膜蛋白和分泌蛋白的合成与加工；而

sER主要参与脂类物质代谢和细胞钙离子的储存[2]。

在细胞生长发育过程中，内质网需要不断更新

并维持其形态结构和功能完整性，以保证细胞内

稳态(homeostasis)。然而，当植物处于高盐、干旱

和高温等不利环境时，内质网中的蛋白质折叠、

修饰和组装过程将受到不同程度的影响，极易导

致错误折叠蛋白在内质网中积累，从而引发内质

网胁迫(endoplasmic reticulum stress，ERS)[3]。为了

确保内质网中蛋白质折叠的正确性并维持内质网

正常的生理功能，真核细胞在长期进化过程中产

生了特殊的机制来抵御或降低内质网胁迫给细胞

带来的不利影响：一方面细胞可以通过未折叠蛋

白响应(unfolded protein response，UPR)机制将内质

网中的胁迫信号传递至细胞核，促进分子伴侣、

折叠酶等基因的表达，以提高内质网腔内蛋白质

的折叠效率；另一方面则通过内质网相关蛋白质

降解(ER-associated protein degradation，ERAD)机
制，对内质网中的错误折叠蛋白进行降解[4]。有研

究表明，内质网中一些无法通过ERAD途径降解的

蛋白聚集体(aggregates)以及受胁迫产生的内质网碎

片可以通过溶酶体或液泡被选择性降解[5]。由于这

一过程与细胞自噬(autophagy)具有一定的相似之

处，也被称为内质网自噬(endoplasmic reticulum
autophagy，ER-phagy)[6]。ER-phagy能与ERAD和
UPR途径共同维持ER的稳态，从而帮助植物应对

生长发育过程中受到的胁迫[7]。

本文主要从ER-phagy的发现、植物ER-phagy
途径及其相关的分子机制进行综述，同时围绕最

新的研究进展，总结ER-phagy在植物抵御逆境胁

迫中的作用，为深入理解内质网胁迫和植物生长

发育提供借鉴和参考。

1 内质网自噬的发现与基本功能

细胞自噬是真核生物根据自身代谢需求进化出

的一种用于降解细胞中生物大分子和细胞器组分

的保守机制，其主要通过形成自噬泡将底物运送

到溶酶体或液泡中降解[8]。根据底物选择性的不

同，可以将自噬分为选择性自噬和非选择性自

噬[9]。其中，选择性自噬能够针对特定的底物进行

降解，而非选择性自噬则对底物没有特异性。

ER-phagy的发现可追溯到1973年，Bolender
等 [ 1 0 ]在大鼠的肝脏细胞中用苯巴比妥 (pheno-
barbital，PB)诱导使内质网膜扩张，首次通过电子

显微镜观察到ER-phagy清除多余膜结构的过程。

1980年，Feldman等[11]进一步探讨了多余的内质网

膜通过自噬途径消除的可能作用机制。直到2006
年，Bernales等[12]在酵母细胞中发现，UPR激活诱

导ER-phagy的产生，首次确定了ER可为自噬体提

供膜结构。同年，Kruse等[13]发现，ER-phagy具有

降解错误折叠蛋白的功能。随着研究的深入，

2014年，Schuck等[14]在Bernales等[12]早期研究的基

础上，证明了酵母中由内质网应激诱导产生的内

质网螺纹(ER whorls)将不通过自噬体而直接被选择

性吞噬到液泡中，表明内质网自噬在拓扑学上等

同于微自噬过程。2015年，Mochida等[15]在对酵母

的自噬研究中发现了两个内质网自噬受体蛋白

Atg39(autophagy-related 39)和Atg40(autophagy-
related 40)，它们参与了内质网膜易位通道蛋白亚

基SEC63(translocation protein SEC63 homolog)的降

解。在哺乳动物细胞中，研究人员也发现，内质

网自噬受体FAM134B(family with sequence
similarity 134 member B)在促进内质网重塑和将损

伤的内质网片段通过自噬体靶向运输到溶酶体降

解过程中发挥了重要作用[16]，进一步推动了内质

网自噬机制的研究。

与自噬参与的其他细胞器的降解过程不同，内

质网自噬在细胞营养饥饿、内质网应激及其恢复

阶段等多种生理条件下都发挥着调节作用[17]，由

不同内质网自噬受体介导的特异性底物识别机制

已经成为细胞生物学研究的热点。

根据自噬底物从内质网运输到溶酶体或液泡的

途径不同，内质网自噬可分为巨ER自噬(macro-
ER-phagy)(图1A)、微ER自噬(micro-ER-phagy)(图
1B)和囊泡运输(vesicular delivery)(图1C)三种类

型[7]。巨ER自噬是底物降解最主要的途径，蛋白

聚集体和内质网碎片等底物被特定的ER-phagy受
体识别和“标记”后，细胞会激活自噬体起始复

合物并启动隔离膜的组装。随后，Atg8(autophagy-
related 8)/LC3(microtubule-associated protein 1 light
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chain 3)/GABARAP(γ-aminobutyric acid type A
receptor-associated protein)被招募到生长隔离膜

(growing isolation membrane)，帮助膜的扩增并识

别ER-phagy受体，最终自噬底物和自噬受体被靶

向到自噬体中与溶酶体融合并被降解[18-20]。在酵母

中，研究人员发现，内质网应激还能诱导不依赖

于巨自噬因子(如核心Atg蛋白Atg39和Atg40)而独

立进行的微ER自噬，特别是在UPR响应时，ER的
体积逐渐膨胀，受损的ER形成螺旋状结构，通过

内膜凹陷被吸收到溶酶体中进行降解[14,21]。此外，

溶酶体还可直接与内质网衍生的囊泡融合，对其

进行降解[22,23]。

ER-phagy的功能主要体现在降解和恢复两个

方面。当机体受到胁迫等刺激时，ER-phagy会被

激活以响应内质网应激[24]。同时，ER通过扩增体

积使细胞分离出有毒的蛋白聚合体并将他们聚集

到ER的不同区域，最终由含有ER的自噬体(ER
autophagosomes，ERAs)运送到溶酶体或液泡批量

降解[12]。另一方面，应激消退后ER-phagy能帮助

内质网抵消由ERS引起的内质网扩张，从而调控

ER的大小，恢复其正常比例。因此，ER-phagy不
仅能消除由内质网应激引起的毒害作用，还可以

作为一种稳态调节机制，控制ER的大小[25,26]。

2 植物细胞内质网自噬

2012年，人们首次在拟南芥中发现，在ERS的
持续刺激下，ER形态发生变化，部分ER碎片通过

自噬途径被自噬体包裹并运送到液泡中进行降

解[6]。这一发现证明了自噬途径是植物细胞响应

ERS并促进内质网片段和错误折叠蛋白降解的重要

机制。

2.1 植物细胞内质网自噬的诱发因素

内质网胁迫诱导剂 t u n i c am y c i n ( TM )和
dithiothreitol(DTT)处理拟南芥的幼苗可以诱导ER-
phagy的产生。研究人员通过共聚焦显微镜观察，

可以清晰地看到ER-phagy产生后，内质网膜碎片

被自噬体吞噬后运送到液泡中进行降解[6]。2016
年，Yang等[27]的研究进一步表明，高温和过表达

错误折叠蛋白会增加内质网中未折叠蛋白的积累，

从而诱发ERS并触发ER-phagy。然而，过表达分子

伴侣蛋白可以阻断ER-phagy的诱导。这表明内质

网中错误折叠蛋白的积累是诱导ER-phagy产生的

信号。

值得注意的是，ERS并不是触发ER-phagy的唯

一途径。有研究提出，在细胞饥饿状态下，ATI1
(Atg8-interacting protein 1)和ATI2(Atg8-interacting
protein 2)可以充当ER-phagy的受体[28]，其中ATI1

A：通过形成双层膜结构的自噬体，包裹并降解受损或多余的ER片段(巨ER自噬)；B：通过溶酶体直接吞噬ER片段或膜结构(微ER自噬)；C：
将ER片段或错误折叠蛋白通过囊泡转运至液泡降解(囊泡运输)

图1 植物细胞的内质网自噬过程
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参与了细胞饥饿诱导的ER-phagy过程但不参与ERS
诱导的ER-phagy过程[29]。此外，核糖体停滞也会

激活共翻译转运过程中的ER-phagy，使得C53
(AT5G06830/C53)复合体上的Ufm1(ubiquitin-fold
modifier 1)脱离，暴露出Atg8互作基序，从而发挥

其ER-phagy受体功能，介导新生肽链的自噬降解

过程[30]。

2.2 植物中内质网自噬的受体及其功能

ER-phagy过程需要特定的自噬受体参与，这

些受体在结构上具有重要的特征。例如，酵母和

哺乳动物细胞自噬受体通常含有LC3相互作用区

(LC3-interacting region，LIR)、γ-氨基丁酸受体相

关蛋白相互作用基序(GABARAP-interacting motif，
GIM)或Atg8相互作用基序(Atg8-interacting motif，
AIM)[31-33]，这些结构有助于自噬受体与自噬相关

蛋白 (如酵母中的A t g 8、哺乳动物中的LC3 /
GABARAP[34,35])特异性结合，介导自噬体的形成，

最终实现对底物的降解[36]。

ER-phagy受体的发现极大地推动了真核细胞

内质网稳态调节机制的研究，目前已在哺乳动物和

酵母中发现了多种ER-phagy受体，包括FAM134B、
RTN3L(reticulon-3L)、CCPG1(cell-cycle progression
gene 1)、SEC62(SEC62 homolog，preprotein

translocation factor)、TEX264(testis expressed 264)、
CALCOCO1(calcium binding and coiled-coil domain
1)、ATL3(atlastin GTPase 3)、Atg39和Atg40
等[15,16,37-43]。其中，酵母Atg39和Atg40能够介导内

质网不同区域的降解，而哺乳动物FAM134B、

RTN3L、TEX264、CALCOCO1和ATL3主要参与

由细胞饥饿引起的ER-phagy[15,16,37-43]。由此可见，

ER-phagy受体在不同生物体中具有功能特异性。

尽管在酵母和哺乳动物中已经鉴定出多种ER-
phagy受体，但植物中ER-phagy的受体研究仍处于

初步阶段。植物中编码ER-phagy受体的同源蛋白

是否具有与哺乳动物和酵母中相似的功能尚待证

明。另外，植物中含有独特的自噬类型(如叶绿体

自噬)，推测植物中可能存在独特的ER-phagy受体。

2.2.1 ATI1和ATI2受体

植物中首次报道的ER-phagy受体是通过酵母

双杂交鉴定出来的拟南芥Atg8的互作蛋白ATI1和
ATI2，其广泛存在于单子叶植物和双子叶植物中。

与其他ER-phagy相关蛋白不同，ATI1和ATI2是植

物中的特有蛋白[48]。ATI1和ATI2定位于内质网，

具有一个跨膜结构域，N端包含一个IDR基序，C
端跨膜结构域的上游和下游各含有一个AIM基

序[48]。ATI蛋白介导的ER-phagy具有独特的分子机

制：在拟南芥中，ATI1特异性地参与了由碳饥饿

诱导的ER-phagy，而不参与内质网应激诱导的ER-
phagy。同时，ATI1并不直接与自噬体互作，而是

首先形成独特的ATI小体，随后被自噬体融合和吞

噬，最终被运送至液泡降解[28]。

2.2.2 SEC62受体

SEC62是植物和哺乳动物中保守的ER-phagy受
体[41,49]。在酵母中，跨膜蛋白的高效转运主要通过

两种机制：共翻译转运和 S EC 6 1 p复合体与

SEC62p-SEC63p亚复合体介导的翻译后转运。

相比之下，哺乳动物主要依赖于SEC61-SEC62-
SEC63复合体介导的共翻译转运[50]。研究表明，哺

乳动物SEC61、SEC62、SEC63与酵母SEC61p、
SEC62p、SEC63具有高度保守性[50]。SEC62作为

ER-phagy受体，能够在内质网应激期间选择性转

运受损的内质网碎片至溶酶体，是维持和恢复内

质网稳态的关键成分[41]。

2020年，Hu等[44]在拟南芥中鉴定了定位于内

表 1 植物、酵母及哺乳动物中发现的ER-phagy受体

物种 定位 ER-phagy受体 参考文献

拟南芥 内质网 ATI1和ATI2 [28]

拟南芥 内质网 AtSEC62 [44]

拟南芥 细胞质 AtC53 [45]

玉米 内质网 RTN1和RTN2 [46]

拟南芥 内质网 RHD3 [47]

酿酒酵母 内质网 Atg39 [15]

酿酒酵母 细胞质 Atg40 [15]

哺乳动物 内质网 FAM134B [16]

哺乳动物 内质网 SEC62 [41]

哺乳动物 内质网 RTN3L [42]

哺乳动物 内质网 CCPG1 [37]

哺乳动物 内质网 TEX26 [38]

哺乳动物 内质网 ATL3 [48]

哺乳动物 细胞质 CALCOCO1 [49]

哺乳动物 细胞质 C53 [50]

哺乳动物 内质网 Sequestosome 1/p62 [51,52]

哺乳动物 内质网 NBR1和optineurin [53]
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质网膜的SEC62，揭示了其作为SEC蛋白转运复合

体的重要组分，在蛋白质ER转运、植物生长发育

和内质网胁迫应激响应中的重要作用。拟南芥

AtSEC62的C末端具有保守的LIR结构域和TMD结
构域，尽管其与哺乳动物和酵母同源蛋白的序列

同源性较低，但保留了保守的转运结构域[44]，表

明AtSEC62功能保守且在ER-phagy中可能具有与哺

乳动物SEC62相似的功能。

AtSEC62是一种具有两个AIM基序的ER膜蛋

白。在内质网应激条件下，YFP-AtSEC62能与

mCh-Atg8共定位，并且在亚细胞水平上对ERS产
生特异性响应，证实了其作为植物ER-phagy受体

的功能。在TM或DTT诱导的ERS下，AtSEC62通
过C末端识别错误折叠蛋白[51]，利用AIM基序与

Atg8相互作用，最后通过ER-phagy途径将底物转

运至液泡降解，从而维持ER稳态[44]。

2.2.3 C53受体

Stephani等[52]通过肽竞争偶联的免疫沉淀-质谱

分析(immunoprecipitation-mass spectrometry
analysis，IP-MS)技术，鉴定出植物中参与自噬的

特异性受体蛋白C53。该蛋白在植物和哺乳动物细

胞中通过非典型的Atg8相互作用基序(shuffled Atg8
interacting motif，sAIM)与Atg8相互作用[52]，其介

导的自噬在共翻译转运过程中核糖体停滞时被激

活，介导特定ER蛋白的降解。

C53形成了一个高度保守的自噬受体复合体，

通过Ufmylation类泛素化系统将自噬途径与内质网

质量监控系统密切联系。Ufmylation类泛素化系统

由激活酶E1(Uba5)、结合酶E2(Ufc1)、连接酶E3
(Ufl1)依次作用，将类泛素蛋白Ufm1共价连接至底

物[53]。正常情况下，C53与Ufl1类泛素连接酶互

作，二者与ER膜受体DDRGK1(DDRGK domain-
containing protein 1)形成稳定且保守的复合体，

Ufm1可以阻止C53与ATG8的相互作用。然而，在

内质网应激条件下，Ufm1被解离暴露出C53的
sAIM，使复合体被招募至内质网，C53发挥其自

噬受体功能，降解特定的内质网蛋白[30]。

2.2.4 RTN1和RTN2受体

内质网必须不断调整其大小、形状以适应细胞

稳态和机体生长发育的需求。它的动态结构受多

种蛋白质控制，其中包括RTNs(reticulons)蛋白家

族[54,55]。全基因组序列分析显示，RTNs基因家族

在植物中比在动物和酵母中更加丰富，拟南芥和

水稻的基因组分别含有21和17个RTNs基因，而在

酵母和人类中仅含有2和4个该基因[55]。RTNs主要

定位于内质网，是一类广泛存在于真菌、植物和

动物等真核生物中的膜蛋白，具有保守的内质网

蛋白同源结构域(reticulon homology domain，
RHD)[56]。在酵母和哺乳动物中已鉴定出多种含有

RHD结构域的ER-phagy受体，如酵母Atg40、哺乳

动物RTN3L[42]和FAM134B[16]，它们均通过AIMs或
者GIM结合Atg8/MAP1LC3/GABARAP参与ER-
phagy过程。然而在植物中，目前仅发现含有RHD
结构域的受体[46]，即玉米的胚乳细胞中的RTN1和
RTN2。它们在玉米淀粉区和糊粉层细胞中高表达。

由于淀粉区和糊粉层中积累了大量淀粉和蛋白质

为幼苗发育提供营养[57]，RTNs的高表达有助于维

持玉米胚乳糊粉细胞的内质网稳态[46]。

RTN1和RTN2的C末端有四个AIM基序，能与

Atg8相互作用。对RTN2突变体的研究表明，RTN2
对于玉米的生长发育并非必需，但在ERS条件下

RTN2和Atg8的互作增强，表明玉米RTN1和RTN2
可能作为ER-phagy的受体在维持ER稳态和内质网

胁迫的抑制中发挥关键作用。

2.2.5 RHD3受体

研究表明，RHD3(root hair defective 3)在ER胁
迫下可能作为拟南芥ER-phagy的受体发挥作用。

拟南芥RHD3是嵌膜GTP酶atlastin的成员，在内质

网管状网络的形成与融合中起重要作用[58-60]。在哺乳

动物细胞中，atlastin蛋白已被证实可在营养饥饿时

作为ER-phagy的受体调节内质网稳态[61,62]。因此，

人们推测，拟南芥RHD3可能具有类似功能。

2022年，Sun等 [ 4 7 ]通过实验证明，拟南芥

RHD3能与Atg8相互作用，且在DTT诱导和盐胁迫

的条件下，这种相互作用显著增强。尽管RHD3突
变对TM和DTT诱导的内质网胁迫不敏感，但在ER
应激下其ER-phagy存在缺陷[47]。这些研究结果表

明，RHD3作为拟南芥的ER-phagy受体参与内质网

自噬的过程。然而，RHD3在其他环境胁迫(如干

旱、高温)中是否也作为ER-phagy的受体参与内质

网自噬的过程，以及其是否具有特异性结合自噬

底物的功能还未可知，这也为未来研究提供了重
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要方向。

目前，在植物中已经鉴定出多种ER-phagy的
受体。在面对不同类型的生物胁迫和非生物胁迫

时，植物可通过不同的调节机制激活ER-phagy，
并利用不同的受体协调自噬与其他胁迫响应途

径[63]。因此，受体的多样性对于激活不同应激条

件下引发的ER-phagy具有重要意义。

2.3 内质网自噬与植物生长发育/抵御逆境胁迫

ER-phagy是植物在抵御逆境胁迫及病原体感

染时维持内质网稳态的重要途径。内质网既能为

自噬体的形成提供膜结构，又能在内质网应激或

细胞饥饿条件下通过ER-phagy途径降解底物。在

各种逆境胁迫下，蛋白质在内质网中错误折叠并

大量积累，致使内质网扩张变形。为了维持内质

网稳态，ER-phagy将大分子蛋白聚合体或内质网

片段运送到溶酶体或液泡降解，以消除错误折叠

蛋白的毒害作用，恢复内质网形态。

近年来的研究逐渐揭示了ER-phagy在植物生

长发育和逆境胁迫中的复杂性和多样性。自2012
年首次在拟南芥中发现ER-phagy以来，人们对植

物ER-phagy响应逆境胁迫的机制研究逐渐深入。

尽管起步较晚，但是植物ER-phagy响应不同生物

胁迫和非生物胁迫的研究已经取得实质性进展。

ER-phagy作为一种基础的防御机制，广泛参与植

物生长发育和胁迫应激反应，在内质网蛋白质质

量监控和内质网稳态维持中发挥重要作用(图2)。
植物体在面对不同类型的ERS时，可选择不同

的ER-phagy受体来参与内质网自噬。例如，拟南

芥AtSEC62突变体在TM和盐胁迫条件下表现出多

种生长缺陷，包括植株矮小、花粉异常发育、营

养生长受损以及育性下降。值得注意的是，当ER
应激恢复后，AtSEC62突变体的矮小表型无法恢

复，而AtSEC62过表达植株则能恢复到优于野生型

的表型，这表明AtSEC62在ER-phagy的恢复过程中

可能发挥重要作用。当植物体受到外界环境胁迫

时，AtSEC62作为ER-phagy受体通过与Atg8的相互

作用增强，介导错误折叠蛋白或未折叠蛋白运送

到自噬体中，并最终运送到液泡中降解[44]。

2020年，Stephani等[52]在拟南芥中发现了保守

的ER-phagy受体蛋白Atc53，研究发现，拟南芥

Atc53的缺失突变体在碳和氮饥饿条件下无明显表

型变化，但在磷酸盐饥饿条件下则表现出敏感表

型。通过TM处理地钱Mpc53和拟南芥Atc53的缺失

突变体以模拟ER应激环境，发现二者均产生敏感

图2 不同胁迫下各ER-phagy受体介导的分子机制
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表型。这一结果表明，在地钱和拟南芥中，ATc53
缺失突变体对TM诱导的内质网胁迫高度敏感，

且Atc53介导的ER-phagy在植物进化中具有保守

性[52]。

尽管人们在哺乳动物中已经发现RHD3在细胞

营养饥饿时可以作为ER-phagy的受体发挥作用，

但是RHD3的具体作用机制还有待研究。

Zhu等 [ 6 4 ]在对拟南芥RHD3的研究中发现，

RHD3突变体对盐胁迫和DTT诱导的内质网胁迫表

现出敏感性，且RHD3与ATG8的互作增强，这促

进了ER-phagy受体与底物的选择性互作，并将底

物运送到液泡进行降解。

ER-phagy在植物抵御生物胁迫时也发挥了关

键作用。拟南芥ER-phagy受体ATI1和ATI2被证明

能与ER定位的AGO1(ARGONAUTE 1)相互作用，

参与植物的抗病毒过程。RNA沉默是植物和无脊

椎动物中一种主要的抗病毒防御机制，AGO
(ARGONAUTE)蛋白是RNA干扰(RNA interference，
RNAi)通路中RNA诱导的沉默复合体(RNA-induced
gene silencing complex，RISC)的核心组分[65]。

AGO蛋白不仅调控植物的生长发育，还参与植物

对真菌和细菌病害的抗性[66]，在RNA沉默中起关

键作用。萝卜黄化病毒(turnip yellows virus，
TuYV)中的P0是一种RNA沉默抑制子，能够通过

自噬的过程触发AGO1的降解[67]。内质网是P0与
AGO1互作的主要部位，而ATI1与AGO1也是在内

质网上相互作用。在碳饥饿条件下，自噬机制可

以将自噬受体ATI1招募到内质网上，将P0与AGO1
一起运送到液泡，从而实现植物的抗病毒机制。

基于以上对ER-phagy响应植物逆境胁迫的相

关研究，人们对植物在逆境胁迫下维持内质网稳

态机制的理解不断深入，ER-phagy在维持内质网

稳态、优化细胞功能、增强植物抗逆等方面有多

重功能，为植物的适应性进化提供了理论依据。

未来的研究有望进一步揭示ER-phagy在植物生命

过程中扮演的重要角色，同时也为培育高产高抗

作物提供研究基础。

3 总结与展望

植物需要适应外界环境的变化以维持自身稳

定，并平衡生长发育与各种应激胁迫。在细胞水

平上，不同细胞器需要协同工作，才能维持细胞的

内稳态。ER是真核生物重要的细胞器，在蛋白质的

合成、修饰、加工与运输及脂类物质的合成和代谢

等方面发挥着重要作用。同时，ER也需要不断调整

其大小和结构，以适应植物自身的生长发育[68]。

当外界环境变化对植物体产生胁迫时，细胞中

蛋白质的折叠过程容易出错。真核生物利用进化

出的内质网蛋白质质量监控系统 (ER qual i ty-
control，ERQC)，对错误折叠蛋白进行识别和修

复。同时，ER内积累的大量非正确折叠蛋白将激

发ERS，进而激活UPR途径。UPR通过上调部分分

子伴侣和折叠酶的基因表述，帮助错误折叠蛋白

恢复形成正常的构象[21]。但是持续的应激仍会导

致错误折叠蛋白的积累和ER的损伤，这就需要通

过ERAD和ER-phagy途径将错误折叠蛋白和受损伤

的ER碎片清除，以维持ER的稳态。

目前，关于ER-phagy的机制在酵母和哺乳动

物的研究中已经取得了许多重要进展。与酵母和

哺乳动物不同，植物独特的代谢需求和环境适应

性可能需要特定的途径来维持ER的动态平衡。在

植物中，已有研究表明，叶绿体和线粒体中蛋白

质的动态调节与许多植物特有的适应性特征相

关[69,70]。然而，我们对植物中内质网稳态调节机制

的认识仍不全面。ERS下UPR的激活对植物的生长

发育是不利的，即使ERS消退，由UPR产生的伤害

如何缓解，ER-phagy如何介导内质网恢复应激前

的状态仍是值得探索的问题。

内质网中积累的错误折叠蛋白可以通过自噬途

径和蛋白酶体途径降解，这两种途径在内质网质

量监控中的贡献如何? 它们是否存在协同作用?
目前的研究尚未给出明确答案。已有研究发现，

细胞中许多蛋白质可以通过这两种途径共同降

解[71-73]，具体通过哪种途径可能取决于底物蛋白的

特性、蛋白质的拓扑结构和错误折叠的位置，以

及他们的修饰程度，如糖基化和二硫键的形成

等[22]；特别是一些较大的蛋白聚合体在无法通过

ERAD途径降解时，会被靶向到ER-phagy途径进行

降解[18]。另外，自噬和蛋白酶体途径是如何协同

促进植物细胞ER稳态调节的，哪些条件会激活ER-
phagy以及ER-phagy如何感应ER腔中的环境，这些

问题仍值得探讨。今后，对植物ER-phagy过程和
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分子机制研究的深入，特别是植物逆境胁迫下ER-
phagy发挥功能的具体机制，将极大拓展其在植物

应对逆境胁迫中的应用。
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