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摘要    在与植物病毒的长期斗争中, 植物进化出多种抗病毒机制, 其中 RNA 沉默和 R 基

因介导的病毒抗性是最受人们关注的两种机制. 一方面, RNA 沉默是植物抵抗病毒侵染的重

要手段. 植物在病毒侵染过程中可形成病毒来源的双链 RNA, 经过 DCL 蛋白的切割、加工

形成 sRNA, 与 AGO 蛋白结合形成 RISC 指导病毒 RNA 的沉默, 用于清除病毒. 相应地, 病

毒在与植物的竞争中进化出 RNA 沉默抑制子, 抑制宿主 RNA 沉默系统以逃避宿主 RNA 沉

默抗病毒反应, 增强致病能力. 另一方面, 植物也进化出 R 基因介导植物对包括病毒在内的

多类病原的抗性. R 蛋白直接或间接识别病毒因子, 通过一系列的信号转导途径激活植物防

御反应, 限制病毒的进一步侵染. 对植物抗病毒的研究有助于人们对植物抗病分子基础的理

解, 有重要的科学意义和潜在应用价值. 本文综述了植物抗病毒分子机制的重要进展. 
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植物在生长和发育过程中受到病毒、细菌、真菌、

卵菌、线虫等多种病原物的侵害. 一些病原物能够突

破植物表面的角质层、蜡质层或细胞壁等物理屏障侵

入植物; 一部分成功侵入植物的病原物能够战胜或

逃避宿主的免疫防御, 在植物体内存活和复制, 引起

植物病害, 威胁植物生存和农业生产. 自有农耕以来, 

人类都在与植物病害斗争. 农业生产的现代化进程

导致作物遗传多样性下降, 增加了作物感染病原物

的机率 . 目前 , 植物病害每年在全球范围内导致

10%~30%的农业损失[1]. 

病毒是由核酸分子(DNA 或 RNA)与蛋白质构成

的, 只能在活体细胞内增殖的生命体. 多数植物病毒

依赖于昆虫作为媒介进行植物间的传播, 植物病毒

在寄主细胞因子的帮助下在细胞内完成复制, 进一

步通过胞间连丝和维管组织扩散到邻近细胞和远端

组织, 并与植物相互作用引起病症. 在与植物病毒的

长期斗争中, 植物进化出多种机制抵抗病毒侵染. 一

般认为植物免疫系统由两个层面的免疫反应组成 : 

(ⅰ) 植物通过细胞表面的跨膜识别受体识别病原物

相 关 分 子 (pathogen-associated molecular patterns, 

PAMPs)所产生的免疫, 称为病原物相关分子激发的

免疫(PAMP-triggered immunity, PTI); (ⅱ) 植物体内

的抗性基因(resistance gene, R gene)通过特异地识别病

原物效应因子所产生的细胞内免疫反应, 称为效应因

子激发的免疫(effector-triggered immunity, ETI)[2,3]. 

RNA 沉默介导的以及 R 基因介导的植物病毒抗

性是目前研究最为清楚的两种植物抗病毒机制. 植

物通过 RNA 沉默系统沉默病毒基因组从而抵抗病毒
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侵染是植物抗病毒的重要手段. 尽管目前对于植物

是否存在针对病毒的 PTI 一直存在争议, 但病毒学家

通常认为 RNA 沉默是植物针对病毒的 PTI. 目前

RNA 沉默已成为整个生物学研究的热点. R 基因介导

了植物对病毒、细菌、真菌甚至线虫等多类病原物的

抗性. RNA 沉默和 R 蛋白如何接触并识别病毒, 引发

一系列的信号转导从而抵御病毒侵染是近年来植物

抗病毒机制研究的前沿问题. 本文将结合本实验室

的研究背景, 阐述植物抗病毒的分子机制以及本研

究领域的最新进展. 

1  RNA 沉默介导的植物抗病毒机制 

1.1  RNA 沉默现象概述 

sRNA(small RNA, sRNA)介导的 RNA 沉默是在

植物抗病毒研究中首先发现、在生物界普遍存在的有

机体抵抗病毒侵染、维持基因组稳定、调控生长发育

的重要机制. sRNA 主要通过指导与其互补的 mRNA

或病毒 RNA 的降解或翻译抑制、DNA 或组蛋白修饰

等过程, 抑制靶基因的表达或翻译, 从而沉默靶基

因、调控靶基因表达. RNA 沉默介导的植物抗病毒反

应是植物抵抗病毒侵染的有效手段; 另一方面, 病毒

在与植物漫长的竞赛中进化出 RNA 沉默抑制子抑制

宿主 RNA 沉默系统, 从而逃避宿主的防御、增强致

病能力. RNA 沉默机制的发现使人们对宿主防御和

植物-病毒互作有了革命性的认识. 

1.2  病毒 RNA 沉默现象的发现 

为了得到颜色更深的矮牵牛花 , Jorgensen 和

Stuitje 研究小组分别将与花色形成密切相关的查尔

酮合酶(CHS)基因导入到开紫色花的野生型矮牵牛中, 

意外地发现约有四分之一的转基因后代开白花或白

紫相间花, 这些植株 CHS 基因的表达相比野生型显

著下调. 他们推测外源导入的 CHS 基因抑制了植物

内源 CHS 基因的表达. 随后, 大量研究表明在植物

里表达病毒基因组片段的转基因植物同样可以通过

某种干扰机制抵抗该种甚至相近病毒的侵染. 即后

来我们所知的病毒 RNA 沉默现象[4~6]. 

病毒 sRNA 介导基因沉默参与植物抗病毒反应, 

这一重要机制的阐明起源于“恢复”现象和植物病毒

协生现象的发现. 早在 1928 年, Wingard 观察到接种

烟草环斑病毒(Tobacco ringspot virus)的烟草在接种

叶出现坏死斑, 而未接种病毒的上部新生叶片则没

有出现病变症状并且对同种或相近病毒的二次侵染

具有抗性. 科学家将这一现象称之为“恢复”[7,8]. 植

物病毒协生现象是指植物同时感染两种病毒比分别

感染产生更严重的病症 . 单独接种马铃薯 X 病毒

(Potato virus X, PVX)或马铃薯 Y 病毒(Potato virus Y, 

PVY)的烟草都表现为轻微病症, 而同时接种 PVX 和

PVY 则产生严重病症, 共侵染时 PVX 的量比单独接

种 PVX 时急剧增加, 扩散也更加迅速. 有趣的是, 

PVX 存在与否对 PVY 的量并没有显著影响. 这表明

PVY 增强了 PVX 的致病能力[9,10]. 随着研究的深入, 

我们知道恢复现象是植物针对病毒产生的 RNA 沉默

防御反应的结果, 使宿主能够有效地阻断病毒的系

统性侵染 . 一方面 , 植物加工病毒双链 RNA 成为

sRNA, 进而降解病毒 RNA 分子, 限制病毒在感染病

毒本地叶的积累. 另一方面, 沉默信号沿着病毒潜在

的运动轨迹扩散至整个植株, 激发迅速的、系统性的

病毒抗性[8,11~13]. 与此相反的, 植物病毒协生现象则

是因为一种病毒编码的蛋白抑制了宿主的 RNA 沉默

系统, 帮助另一种病毒更容易侵染植物, 产生比两种

病毒单独侵染更为严重的病症. 这种抑制宿主 RNA

沉默系统的病毒蛋白即是病毒 RNA 沉默抑制子[14]. 

1.3  病毒 sRNA 的生成和抗病毒机制 

RNA 沉默介导植物抗病毒反应主要包括 4 个步

骤: 病毒来源的双链 RNA(dsRNA)的产生; dsRNA 经

DCL 蛋白切割, 加工成为 18~25 碱基的 sRNA; 成熟

sRNA 与 AGO 蛋白结合形成 RNA 诱导沉默复合体

(RNA-induced silencing complex, RISC); RISC 指导与

病毒 sRNA 互补的病毒基因组 RNA 的切割, 沉默靶

基因[15~17].  

大多数植物病毒是 RNA 病毒, 在侵染过程中病

毒基因组可在植物细胞中通过多种方式形成 dsRNA. 

根据 dsRNA 产生方式的不同可将病毒来源的 sRNA

分为初级 sRNA、次级 sRNA 和发夹结构来源的

sRNA[10]. 初级 sRNA 的生成依赖于病毒自身

RDRP(RNA dependent RNA polymerase, RDRP)合成

dsRNA. 单链 RNA 病毒在宿主细胞内通过复制产生

dsRNA 中间体, 这些长的 dsRNA 是形成病毒 sRNA

的主要原材料, 很多时候在受病毒侵染的植物细胞

中, 正义 sRNA 和反义 sRNA 的积累几乎维持在同一

水平[18~20]. 产生次级 sRNA 所需的 dsRNA 则需要宿
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主细胞内 RDRP 的参与, 值得一提的是大部分次级

sRNA 的产生需要初级 RNA 的引发. 发夹结构来源

的 sRNA 依赖于具有发夹结构的病毒基因组或

mRNA(图 1).  

拟南芥共编码 6 个 RDRP, 其中 RDR1 和 RDR6

被证明与植物抗病毒相关. 早在三十多年前植物病

毒学家就发现当宿主感染病毒后 RDRs 基因被激   

活 [21,22]. AtRDR6 缺失突变体对黄瓜花叶病毒

(Cucumber mosaic virus, CMV)等多种植物病毒敏感. 

另外, AtRDR6 还通过参与 tasiRNA 的合成介导植物

对外源基因的转基因沉默 [23~26]. 研究发现, AtRDR6

在本生烟草的同源基因 NbRDR6 在本生烟草感染

PVX 时响应系统沉默信号, 限制 PVX 的系统性迁移, 

避免病毒侵入植物生长点和新生叶片[27]. RDR1 对于

植物基础抗性的维持是必需的. 水杨酸(salicylic acid, 

SA)处理或病毒感染都能够诱导拟南芥 AtRDR1 和普

通烟草 NtRDR1 的表达 , 并且分别影响拟南芥对

CMV 和烟草脆裂病毒(Tobacco rattle virus, TRV)的

敏感性以及普通烟草对烟草花叶病毒 (Tobacco 

mosaic virus, TMV)和 PVX 的敏感性. 有研究者对感

染 TMV 的拟南芥和烟草 rdr1 和 rdr6 突变体中 TMV 

sRNA 积累进行深度测序分析发现, 与野生型相比突

变体 sRNA 的积累表现出整体性地下调, 表明 RDR1

和 RDR6 对 TMV sRNA 的生成具有重要作用[28]. 本

生烟草含有一个自然突变的、无功能的 RDR1 基因. 

郭惠珊实验室将具有功能的普通烟草NtRDR1基因导

入本生烟草中, 导致本生烟草对病毒的敏感性增加, 

表型与 NbRDR6 基因沉默的本生烟草相似 , 推测

RDR1 可能具有双重功能: (ⅰ) 增强 SA 介导的病毒

抗性和(ⅱ) 抑制 RDR6 介导的抗病毒 RNA 沉默. 本

生烟草较普通烟草对病毒更加敏感, 面临更多的病

毒压力, RDR1 的自然突变可能是其维持 RDR6 病毒

抗性的结果[29].  

不同来源的 dsRNA 经 DCL 蛋白切割、加工形成

病毒 sRNA, 病毒 sRNA 与 AGO 蛋白结合进入 RISC, 

指导与其互补的DNA或mRNA发生转录水平或转录

后水平的基因沉默, 从而抵抗病毒或外源基因的侵

入. 另外, 这些可移动的沉默信号能够沿着病毒的潜

在运动轨迹扩散至整个植株, 激发迅速的、系统性的

病毒抗性(图 2). 沉默信号首先在感染病毒的细胞内 

 

 
图 1  病毒 sRNA 的生成 

单链 RNA 病毒依赖于病毒自身 RdRp 复制产生 dsRNA, 在 DCL 蛋白的切割下加工形成初级 sRNA. 初级 sRNA 与 AGO 蛋白结合形成 RISC, 

指导 sRNA 介导的基因沉默. 另一方面, 初级 sRNA 以病毒 ssRNA 为模版利用宿主 RdRp 形成 dsRNA, 进而产生次级 sRNA[10] 



钱礼超等: 植物抗病毒分子机制 
 

1002 

 

图 2  病毒 sRNA 沉默介导系统性抗性模式图[10] 

植物在接种病毒的本地叶产生 sRNA 抵抗病毒侵染, 沉默信号沿着

病毒潜在扩散途径迁移至整个植株, 引起系统性抗性 

被激发, 沿着胞间连丝进行细胞间的扩散至邻近细

胞, 之后沿着筛管进行长距离的迁移, 随后离开筛管, 

到达未受病毒感染的系统性叶片细胞, 在这些细胞

间沿着胞间连丝进行细胞间扩散, 在潜在的病毒感

染前建立沉默信号, 实现系统性抗性[12,30,31].  

1.4  病毒 RNA 沉默抑制子抑制宿主基因沉默系统 

植物通过 RNA 沉默系统沉默病毒基因组以抑制

其增殖, 抵抗病毒侵染. 病毒在与植物漫长的互作中

进化出 P1/HC-Pro, P38, 2b, C1 等 RNA 沉默抑制子, 

抑制宿主基因沉默系统以逃脱宿主的防御反应, 增

加自身的存活机率. 这些来自病毒的 RNA 沉默抑制

子能够抑制包括 sRNA 的生成和功能在内的多个环

节[32,33]. 

烟草蚀刻病毒(Tobacco etch virus, TEV)编码一

个 HC-Pro 蛋白酶, HC-Pro 能够阻断 sRNA 生成而抑

制宿主 RNA 沉默反应. HC-Pro 转基因植株与 sRNA

加工缺陷的突变体 dcl1表型相似. PVY同样编码一个

HC-Pro 蛋白. HC-Pro 抑制 RNA 沉默解释了 PVY 参

与的植物病毒协生现象. 当与 PVX 或 TEV 共同侵染

植物时, HC-Pro 抑制宿主 RNA 沉默系统以逃避宿主

防御反应, 使得一些原本不能侵染该植物的病毒因

此而获得致病能力[34~37]. 除 HC-Pro 外, P38, P19 和

P122 等病毒 RNA 沉默抑制子也能够通过阻断 sRNA

生成过程而抑制宿主基因沉默系统. 

病毒沉默抑制子也可以在 sRNA 功能环节发挥

抑制作用. 研究者发现, 某些病毒沉默抑制子并不影

响 sRNA的生成, 病毒 sRNA的积累维持在正常水平, 

说明 sRNA 的功能环节受到了抑制. 这些病毒抑制子

与 sRNA 双链结合阻止其进入 RISC, 使宿主丧失针

对病毒的基因沉默功能[38~41]. 

病毒沉默抑制子还可以通过改变 sRNA 的生化

结构来抑制宿主基因沉默系统. 植物内源前体 sRNA

要经过 HEN1 蛋白的 3′-甲基化修饰才能成为成熟的

有活性的 sRNA[42,43]. 病毒 sRNA 的成熟同样需要经

过类似的修饰过程 . 一些病毒抑制子则可以抑制

sRNA 的甲基化修饰过程[44,45]. 尽管关于抑制子的研

究大多集中在某个单一的抑制环节, 但是需要指出

的是一些病毒抑制子能够在 RNA 沉默的多个环节发

挥抑制作用. CMV 抑制子 2b 蛋白便是一个典型例子.

早期研究表明 2b 能够阻断宿主系统性沉默信号的传

递, 随后研究者发现 2b 与宿主 AGO1 蛋白直接互作

而抑制 AGO1 蛋白的活性, 从而阻断 RISC 功能. 也

有研究表明, 2b 影响 SA 激活的 RDR1 活性而间接抑

制宿主 SA 防御途径. 

2  R 基因介导的植物抗病毒机制 

2.1  R 基因介导的植物抗病毒反应概述 

R 基因介导的疾病抗性涉及植物 R 基因直接或

间接识别特定病原物的无毒基因, 进而激活植物防

御反应, 在植物病原侵染点及其周边组织常引起程

序性细胞死亡, 活性氧爆发, 细胞壁的加厚和增强, 

新的蛋白磷酸化和去磷酸化以及一系列防御基因的

激活, 随后整株植物出现非专一性的, 抗多种与起始

侵染病原相关或不相关的植物病原的抗性, 称为系

统获得性抗性(system acquired resistance, SAR). 在

SAR过程中, SA水平增加, 病原相关(PR)基因等防卫

基因大量表达, 植物对各种病原的进一步侵染的抗

性增强. 除水杨酸外, 茉莉酸、乙烯、一氧化氮等在

植物抗病中也起重要作用[2,3,46]. 
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2.2  R 基因和 R 蛋白结构 

目前大量参与植物抗病的 R 基因被克隆. 尽管

这些 R 基因从不同的植物中被分离且抗不同的病原

物, 但这些抗病毒、细菌、真菌、线虫等病害, 甚至

抗蚜虫虫害的 R 基因编码的蛋白在结构上存在相似

性. 目前发现的大多数 R 基因为 NBS-LRR 类型抗性

基因, 编码的蛋白含有胞内核甘酸结合位点(NBS)和

亮氨酸重复序列(LRR)[47]. NBS-LRR 类型的抗性基因

主要分两类: TIR-NBS-LRR 和 CC-NBS-LRR. TIR- 

NBS-LRR 类抗性基因编码的蛋白在 N 端含有一个类

似于果蝇 Toll 和哺乳动物白介素-1 受体的结构域, 

而 CC-NBS-LRR 类抗性基因编码的蛋白在 N 端含有

一个 CC 结构域. 

抗不同病原的抗性基因编码的蛋白具有结构相

似性暗示不同 R 基因介导的抗病信号传导途径可能

相似或重叠, 如大多数 TIR-NBS-LRR 类抗性基因介

导抗性要求 EDS1 和 PAD4, 大多数 CC-NBS-LRR 类

抗性基因介导抗性要求 NDR1, 众多的 R 基因介导

抗性要求 SGT1, Rar1 和 Hsp90 等, 然而也有一些

CC-NBS-LRR 类抗性基因介导抗性要求 EDS1[47~49]. 

2.3  植物病毒抗性及植物病毒抗性基因  

植物抗病毒的机制多种多样, 一方面, 植物可能

缺乏病毒复制或运动所必需的基因而导致病毒不能

成功侵染(这类基因介导的病毒抗性常为隐性), 如抗

PVY 的翻译起始因子 eIF4E 等[50]; 另一方面, 植物所

具有的基础抗性常足以阻止很多病毒的侵染, 如植

物细胞壁可以阻挡植物病毒及其介体的侵染, 植物

用 RNA沉默机制降解病毒 RNA或阻止其翻译, 从而

抵御病毒侵染[51]. 一些学者将 RNA 病毒诱发植物产

生的 RNA 沉默类比为植物对非病毒病原的 PTI[52]. 

此外, 植物也存在依赖 BAK1 的病毒基础抗性[53]. 更

进一步, 植物也进化出 R 基因介导的病毒抗性, 在

病毒侵染植物后, 植物的R基因编码的蛋白能直接或

间接识别病毒的特定产物, 激活植物防卫反应, 诱导

系统获得性抗性的产生. 尽管R基因介导的病毒抗性

常伴随超敏反应的产生, 在病原侵染点出现细胞死

亡, 然而超敏反应并不是抗性所必需的, 如马铃薯

Rx1 基因介导的对 PVX 的抗性以及番茄 Tm-22 基因

介导的抗性均不出现肉眼可见的超敏反应[54,55]. 

目前共有 10 个典型的病毒抗性基因被克隆[52] 

(图 1), 它们分别为从烟草分离的抗 TMV 基因 N, 马

铃薯抗 PVX 基因 Rx, Rx2, 马铃薯抗 PVY 基因 Y-1, 

从番茄分离的抗番茄花叶病毒(Tomato mosaic virus, 

ToMV)和 TMV 的 Tm-22和 Tm-2 基因, 番茄抗番茄斑

点枯萎病毒(Tomato spotted wilt virus)基因 Sw5, 大豆

抗大豆花叶病毒(Soybean mosaic virus)的 Rsv1 基因, 

拟南芥抗 CMV 基因 RCY1, 拟南芥抗芜菁皱缩病毒

(Turnip crinkle virus)基因 HRT, 从黑吉豆分离的抗绿

豆黄花叶病毒(Mungbean yellow mosaic virus)基因

CRY1. 此外, 还克隆了几个非典型的病毒抗性基因, 

包括拟南芥抗 TEV 基因 RTM1, RTM2 和 RTM3; 番茄

黄花曲叶病毒(Tomato yellow leaf curl virus)抗性基因

Y-1/Y-3(编码依赖 RNA 的聚合酶 RDRγ), 抑制病毒复

制的番茄抗 ToMV 基因 Tm-1 等[52,56,57]. 在克隆的典

型病毒抗性基因中, N 基因和抗 PVY 基因 Y-1 为

TIR-NBS-LRR 类 病 毒 抗 性 基 因 , 其 余 均 为

CC-NBS-LRR 类抗性基因. 

2.4  R 基因介导的病毒抗性信号转导 

目前对这些 R 基因介导的抗病毒信号转导的了

解十分有限. 在这些抗病毒的 R 基因中, 对 N 基因介

导的抗 TMV 病毒信号转导研究得最为深入. N 基因

是TIR-NBS-LRR类病毒抗性基因, N蛋白与TMV 螺

旋酶间接相互作用, 诱发超敏反应及病毒抗性, 将

TMV 限制在病毒侵染点[58]. N 蛋白的 TIR 域涉及

TMV 的识别, N 蛋白进入细胞核对病毒抗性是必需

的[59]. N 基因编码两个转录物 NL 和 NS, 对病毒完全

的抗性都是必需的[60]. SA 和一氧化氮(NO)在 N 基因

介导的抗病毒中有重要作用, 我们发现茉莉酸(JA)和

乙烯信号途径中的关键基因 COI1 和 CTR1 在 N 基因

介导的抗病毒信号转导中有关键作用[61]. 另外, N 基

因介导的 TMV 抗性也涉及多氨代谢[62]. 我们鉴定了

大量的基因涉及 N 基因介导的抗 TMV 信号转导, 已

知 SGT1, RAR1, NPR1, EDS1 对 N 基因介导的抗

TMV是必需的, 进一步发现与SGT1相互作用的SCF

泛素蛋白连接酶复合体和COP9信号体在N基因介导

的抗 TMV 中起重要作用[61, 63~65]; 我们发现分子伴侣 

HSP90 与 SGT1, RAR1 和抗性蛋白 N 相互作用并涉

及植物抗病信号传导[65]. MAPK(SIPK, WIPK, NTF6), 

MAPKK (NtMEK1, NtMEK2), MAPKKK (NPK1), 转

录因子 MYB1, WRKY1, 2, 3 对 N 基因介导的抗 TMV

是必需的 [ 6 1 , 6 6 , 6 7 ] .  特别值得一提的是 ,  一个 CC- 

NBS-LRR 类 R 基因 NRG1 对 N 基因介导的抗 TMV 
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表 1  已克隆的 R 基因, Avr 和沉默抑制子[52] 

R 基因 植物 R 蛋白结构 病毒 Avr 沉默抑制子 

N Nicotiana sp. TIR-NBS-LRR 
烟草花叶病毒 

Tobacco mosaic virus 
复制蛋白 复制蛋白 

Rx1 Solanum tuberosum CC-NBS-LRR 
马铃薯 X 病毒 
Potato virus X 

外壳蛋白 p25 

Rx2 Solanum tuberosum CC-NBS-LRR 
马铃薯 X 病毒 
Potato virus X 

外壳蛋白 p25 

HRT 
Arabidopsis 

Dijon-17 
CC-NBS-LRR 

芜菁皱缩病毒 
Turnip crinkle virus 

外壳蛋白 外壳蛋白 

RCY1 Arabidopsis C24 CC-NBS-LRR 
黄瓜花叶病毒 

Cucumber mosaic virus 
外壳蛋白 2b 

Sw-5 
Solanum 

lycopersicum 
CC-NBS-LRR 

番茄斑点枯萎病毒 
Tomato spotted wilt virus 

复制酶 NSs 

Y-1 Solanum tuberosum TIR-NBS-LRR 
马铃薯 Y 病毒 
Potato virus Y 

? HC-Pro 

Tm-2 
Solanum 

lycopersicum 
CC-NBS-LRR 

烟草花叶病毒 
Tobacco mosaic virus 

运动蛋白 复制蛋白 

Tm-22 
Solanum 

lycopersicum 
CC-NBS-LRR 

烟草花叶病毒 
Tobacco mosaic virus 

运动蛋白 复制蛋白 

CYR1 Vigna mungo CC-NBS-LRR 
绿豆黄花叶病毒 

Mungbean yellow mosaic virus 
? 

转录激活因子 
(AC2) 

 
是必需的[68]; 转录因子 SPL6、叶绿体蛋白 NRIP1 与

N 蛋白互作并参与 TMV 抗性[69~71]. 尽管 N 介导的

TMV 抗性涉及 N 蛋白核质穿梭[59], 定位于质膜的激

酶 IRK1 也参与 N 介导的 TMV 抗性, 并且其稳定性

受内质网定位的分子伴侣调控[70]. 此外,  miRNA 参

与 N 基因介导的抗性[72]; 最近, 我们发现 J-domain

蛋白 MIP1 涉及 N 基因介导的 TMV 抗性[73]. 另外一

些基因涉及 N 基因介导的超敏反应, 如 caspase-like

活性的液泡蛋白酶 VPE 对 N 基因介导超敏反应是必

需的[74], 另外, 细胞自噬对限制免疫相关的细胞死亡

的扩散是必需的[75]. 

在拟南芥 HRT 基因介导的 TCV 抗性中, HRT 涉

及超敏反应的产生, 但病毒抗性必须由另一未知的

隐性基因 RRT 参与[76]. HRT 介导的抗性依赖于 SA, 

脂肪酸, 但不依赖于 JA 和乙烯, 在 EDS1, EDS5, 

PAD4, SID2 功能缺失突变体中, SA 积累受影响, HRT

介 导 的 TCV 抗 性 丧 失 [77]; HRT 基 因 虽 为

CC-NBS-LRR 类 R 基因, 它介导的 TCV 抗性不依赖

NDR1 而依赖 EDS1[48]. 像 N 基因一样, HRT 介导的

抗性也依赖于光 [78]. 拟南芥 ATPase CRT1 与包括

HTR 和 Rx 等多个抗病蛋白互作, 并参与多种疾病抗

性[79,80]. 最近发现双链 RNA 结合蛋白 DRB4 对 HRT

基因介导的 TCV 抗性是必需的[81]. 虽然拟南芥 HRT

基因与拟南芥 RCY1 基因为等位基因, 二者蛋白有

90%的同源性 , 它们对应的无毒基因 (TCV CP 和

CMV CP)在蛋白水平无任何同源性; RCY1 介导的

CMV 抗性仅部分依赖于 SA 和 EDS5, 也部分依赖与

于乙烯, 但不依赖于 JA[82,83]. 有意思的是 RCY1 转移

到茄科植物本生烟中仍然抗 CMV[84]. 在马铃薯 Rx1

基因介导的 PVX 抗性中没有肉眼可见的超敏反应, 

抗性依赖于 SGT1, HSP90, 但不依赖于 RAR1 和

EDS1[85~87], MAPKKKalpha 涉及 Rx1 介导的 HR, 但

不涉及 Rx1 介导的抗性[87]. Rx 各结构域间互作, 并且

CC 结构域涉及识别, 而 NBS 结构域涉及信号发生, 

单独表达 NBS 即可诱导 HR 的发生[88]; RanGAP2 与

Rx 互作, 参与 Rx 的核质穿梭, 并涉及 Rx 介导的抗   

性[89,90]. 进一步, 通过人工进化的方式, 用 Rx 可以产

生对新的病原的抗性[91]. 拟南芥 RTM1 和 RTM2 基因

不是典型的 R 基因, 它们介导的 TEV 抗性不涉及植

物防卫基因的诱导, 它们阻断 TEV 的长距离运动[91]. 

Tm-22 基因通过识别 ToMV 运动蛋白(MP)而诱

发抗病反应, ToMV MP 是 Tm-22 对应的无毒蛋白[92]. 

Tm-22 属于 CC-NBS-LRRs 类的抗性蛋白, 由 861 个

氨基酸组成[93]. 研究表明, LRR 结构域决定了 Tm-22

对病毒识别的特异性[94,95]. SA 涉及 Tm-22 抗性, 在表

达降解 SA 的 NahG 基因的番茄中, Tm-22 对 ToMV 的

抗性表现为系统坏死[96]. 我们研究发现, Tm-22 介导

的抗性是由其表达水平决定的, 高表达导致极端抗

性, 中表达导致典型的具有 HR 的抗性, 低表达导致

植物系统坏死型抗性[97]; 叶绿体蛋白 Rubisco 小亚基
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对 Tm-22 介导的极端抗性是必需的, 基因沉默导致极

端抗性的丧失, 出现典型的超敏反应 [98]; 进一步我

们鉴定了既与无毒蛋白 ToMV MP 互作又与抗性蛋

白 Tm-22 互作的一组 J 蛋白 MIP1. 发现 MIP1 不仅对

病毒侵染是必需的, 而且对 Tm-22 介导的植物抗病毒

也是必需的[73]; 进一步发现 MIP1 对多种寄主抗性和

非寄主抗性也是必需的, 是目前发现的最重要的植

物抗病信号分子之一. 我们发现 MIP1 与 SGT1 一起

作为辅助伴侣分子通过帮助病毒蛋白和植物抗病蛋

白的正确折叠和成熟而参与病毒侵染和植物抗病反

应[73]. 

3  展望 

本文对植物抗病毒的两条重要途径: RNA 沉默

和 R 基因介导的病毒抗性的分子机制作了简要综述. 

目前在植物抗病毒机制方面仍有许多重大问题等待

解决. 例如, R蛋白如何识别病毒Avr决定因子, 其动

力学变化如何实现? 还有哪些重要分子参与 R 蛋白

介导的植物抗病毒信号转导? 关于植物 RNA 沉默的

加工过程和生物学功能同样有许多值得深究的问题. 

RNA 沉默信号在受病毒侵染的本地叶扩散至系统叶

片, 引起系统性抗性. 然而这些系统性沉默信号分子

的本质是什么? 它们是如何生成的? 另外 , 关于

sRNA 在维持植物自身基因组稳定性、调控生长发育

进程以及生物和非生物应激反应的研究正在如火如

荼的进行, 成为生命科学领域的一大热点. 除 RNA

沉默和R基因介导的植物病毒反应外, 植物还存在多

种机制抵抗病毒入侵, 如植物凝集素介导的细胞水

平的病毒抗性[99]; 植物也可能存在 dsRNA 依赖的蛋

白激酶 PKR 依赖的病毒抗性[100]; 目前没有发现植物

抗 DNA 病毒的基因为 NBS-LRR 类型的 R 基因, 相

反, 最近发现 RdRP 涉及植物双生病毒的抗性[101,102], 

暗示这类抗性涉及 RNAi 的扩增. 此外, 一些植物侵

染所必需的寄主因子如 eIF4E 等可产生对病毒的隐

性抗性[103], 这些仍待进一步深入研究. 由于病毒有

着与其他病原不同的侵染方式和增殖方式, 植物抗

病毒机制又有其特殊性, 对植物病毒抗性机制的研

究不仅可加深我们对植物抗病毒的分子基础的理解, 

也有助于加深对整个植物抗病甚至整个生物系统的

信号传导的理解, 不仅具有重要的科学意义, 也具有

重要的潜在应用价值. 
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Molecular Mechanism of Plant Antiviral Defense 
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During a long coevolutionary arms race between plants and viruses, plants have evolved various antiviral defense 
mechanisms. Among them, RNA silencing and R gene-mediated virus resistance attract more attention. On the one 
hand, RNA silencing plays an important role in plant resistance against viruses. During virus infection, virus-derived 
double stranded RNAs can be formed and processed into small RNAs to target viral RNAs for destruction. 
Accordingly, viruses have evolved to produce RNA silencing suppressors to overcome host RNA silencing and 
enhance virus infection. On the other hand, plants have also evolved R gene-mediated resistance to various pathogens 
including viruses. Research on plant antiviral defense will help understanding of the molecular basis of plant disease 
resistance, and will have important scientific significance and potential application value. This manuscript reviews 
the important advances in molecular plant antiviral defense mechanisms. 
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