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摘要: 茉莉酸(jasmonic acid, JA)、水杨酸(salicylic acid, SA)途径是植物主要的抗性相关激素信号途径。

JA和SA途径在信号传导时存在广泛互作, 进而影响两途径介导的抗性基因表达、代谢物合成以及抗性

功能的表现。研究植物的JA-SA互作机制和效应对于解释植物抵御生物胁迫的分子机理、提高植物抗性、

开发农业生产所需的植物诱抗剂等方面均具有重要的意义。本文结合近20年来的相关报导, 从JA、SA
合成及信号转导途径, JA-SA途径在信号转导、植物代谢、防御功能等层面上的互作效应, 以及影响

JA-SA互作关系的因素等方面进行综述。最后, 对今后植物JA-SA互作的研究方向与重点进行了分析与

展望。
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Abstract: The jasmonic acid (JA) and salicylic acid (SA) pathways are the main phytohormone signaling 
pathways related to the plant resistance. The JA and SA pathways interacted extensively during the signal-
ing transduction, which further affects their mediated resistance genes expression, metabolites produc-
tion and resistance performances. Studying the mechanisms and effects of JA-SA interaction in plants is 
of great significance in explaining the molecular mechanism of plants against biotic stresses, improving 
plant resistance, and developing plant resistance elicitors for agricultural production. Based on the related 
studies in the past 20 years, we reviewed the JA and SA synthesis and signal transduction pathways, the 
interaction effects of JA-SA pathway on signal transduction, plant metabolism, defensive functions, and 
the factors affecting JA-SA interaction. Finally, we proposed the directions and emphasis of the research 
on the plant JA-SA interaction in the future.
Key words: jasmonic acid; salicylic acid; JA-SA interaction; cross-talk; signaling transduction; metabolic 
production; resistance performance; influence factor
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植物在与植食者、病原体等的长期互作中, 进
化出了一套应对生物胁迫的诱导型防御体系(Ba- 
ldwin 2001)。与生物胁迫相关的诱导因子被植物

细胞膜上的受体识别后, 引起植物组织的膜电位

去极化、Ca2+流动、丝裂原活化蛋白激酶(mitogen- 
activated protein kinase, MAPK)活性提高以及活性

氧(reactive oxygen species, ROS)信号转导(Wu等
2007; Wu和Baldwin 2010)。同时, 植物体内进行防

御相关激素的合成、积累和运输(Narvaezvasquez等
1999)。茉莉酸(jasmonic acid, JA)和水杨酸(salicylic 
acid, SA)是植物体应对生物胁迫最重要的两类防

御激素。JA、SA合成后, 可激活JA、SA途径的信

号转导和防御基因表达, 并促进植物体内抗性代谢

物、酶类、挥发物等的合成或释放, 提高植物的抗

性(Schuman和Baldwin 2015; Züst和Agrawal 2017)。
JA与SA信号途径在多个节点之间存在互作反

应。这些互作将进一步影响两途径介导的信号转

导、基因表达、代谢物合成以及抗性功能的表现。

目前, JA-SA途径互作已在40余种植物中被发现

(Robert-Seilaniantz等2011; Thaler等2012; Gimenez-
Ibanez和Solano 2013)。相关研究多集中于对模式

植物体内JA-SA途径上游信号交流模式的破译, 而
对于木本植物、下游代谢及抗性功能层面的研究相

对较少。一直以来, 植物体内JA-SA途径间的互作

关系以相互拮抗的报导为主(Thaler等2012; Berens
等2016)。近年来的研究认为JA-SA途径间的关系

受两途径的激发条件、植物种类等因素的影响, 也
可表现为相互增效、无相互影响等多种形式(Thal-
er等2012; Moreira等2018)。研究植物的JA-SA互

作对于解释植物抵御生物胁迫的机制、提高植物

对病虫害的抗性、开发农业生产所需的植物诱抗

剂等方面均具有重要的意义。

1  JA和SA合成及信号转导途径

JA在植物体内的合成起源于叶绿体中膜脂代

谢形成的脂肪酸。对于多数植物, 十八碳的α-亚麻

酸(α-linolenic, α-LA)是JA生物合成的前体物质(Vick
和Zimmerman 1983; Howe 2004)。叶绿体膜中的

脂质在磷脂酶(phospholipase)的作用下水解释放出

α-LA (Ishiguro等2001; Hyun等2008), 随后α-LA在

13-脂氧合酶(13-lipoxygenase, LOX)的催化下生成

13-氢过氧化亚麻酸, 而后又在丙二烯氧化物合成酶

(allene oxide synthase, AOS)的作用下生成12,13-环
氧亚麻酸, 最后环氧亚麻酸在丙二烯氧化物环化

酶(allene oxide cyclase, AOC)的作用下生成JA的先

体物质12-氧-植物二烯酸(12-oxo-phytodienoic acid, 
OPDA) (Ziegler等2000; Lee等2008)。OPDA被ABC
转运体(ATP-binding cassette transporters)运输至过

氧化物酶体, 在过氧化物酶体中被OPDA还原酶3 
(OPDA reductase 3, OPR3)还原, 并被OPC连接酶1 
(OPC-8:0CoA ligase 1, OPCL1)活化(Sanders等2000; 
Schaller等2000; Stintzi和Browse 2000; Koo等2006)。
最后, 被活化的OPDA经3次β-氧化后生成JA (Vick
和Zimmerman 1983)。以上过程称为十八烷酸途径, 
它是JA合成的主要途径。JA生成后, 被运至细胞

质, 其五碳环上3碳和7碳位上的戊烯和乙酸两个

侧链可在多种酶的催化下经甲基化、氨基酸轭合

等反应生成茉莉酸甲酯(methyl jasmonate, MeJA)、
茉莉酸-异亮氨酸轭合物(jasmonic acid-isoleucine, 
JA-Ile)等多种茉莉酸类衍生物(Browse 2009; 冯孟

杰等2015; Wasternack和Strnad 2016)。茉莉酸类物

质合成后可激活植物JA途径的信号传导(图1)。以

JA-Ile为例, JA-Ile可被SCF复合体(Skp1, Cullin-1, 
F-box protein complex)识别, 并形成COI1 (coronatin 
insensitive 1)复合体(Xie等1998)。该复合体可识别

靶蛋白茉莉酸ZIM结构域(jasmonate ZIM-domain, 
JAZ), 使JAZ泛素化并被26S蛋白酶体降解(Devoto
等2002; Xu等2002; Chini等2007)。由于JAZ是茉莉

酸响应途径的负调节因子, 因此其被降解后, bHLH
链转录因子MYC2 (myelocytomatosis 2)、MYC3、
MYC4等被自由释放并与中介复合物MED25 (medi-
ator 25)互作, 进而激活JA途径相关基因的表达(图
1) (Fernández-Calvo等2011; Zhang等2015; An等
2017)。此外, JAZ还可通过接头蛋白NINJA (novel 
interactor of JAZ)招募转录共抑制子TPL (topless)
来抑制MYC2的转录和JA响应基因的表达。该过

程中, 乙酰转移酶GCN5 (general control non-dere-
pressible 5)和去乙酰化酶HDA6 (histone deacetylase 
6)充当了调控JA基因表达的分子开关: 静息状态下, 
GCN5对TPL进行乙酰化修饰, 增强TPL与NINJA
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图1  JA与SA信号途径间的互作模式

Fig. 1  Model of crosstalk between JA and SA signaling pathways

蓝色部分为SA信号途径, 绿色部分为JA信号途径, 红色部分为JA与SA途径的互作模式。箭头表示协同, 终止符号表示拮抗。

互作, MYC2的活性被抑制, JA响应基因表达关闭; 
当植物体内JA积累时, HDA6对TPL进行去乙酰化

修饰, 削弱TPL与NINJA互作, 促进TPL与MYC2解
离, 释放JA响应基因的表达(An等2022)。随后, 多
余的茉莉酸类物质被分解代谢。JA-Ile的分解代谢

和氧化失活在JA信号途径衰减的过程中起到了关

键作用, 其分解代谢及失活主要由2条代谢途径调控, 
其一为JA残基与Ile之间的共轭键在酰胺水解酶

(amidohydrolase)的作用下断裂(Widemann等2013); 
其二是在某些细胞色素P450-CYP94蛋白家族成员

(包括CYP94B1、CYP94B2、CYP94B3以及CYP-
94C1)的作用下, JA-Ile的戊烯基侧链依次被ω-氧
化, 从而失活(Bruckhof﻿﻿f等2016)。

研究表明, 拟南芥(Arabidopsis thaliana)在遭

受病虫害时, 体内约90%的SA通过异分支酸合酶

(isochorismate synthase, ICS)途径合成(Wildermuth
等2001; Uppalapati等2007; Garcion等2008)。ICS
途径中, 分支酸在叶绿体中由ICS催化合成异分支

酸, 异分支酸经转运蛋白EDS5 (enhanced disease 
susceptibility 5)转运至细胞质基质, 并在氨基转移

酶PBS3 (avrPphB susceptible 3)和酰基转移酶EPS1 

(enhanced pseudomonas susceptibility 1)的作用下转

化为SA (Rekhter等2019; Torrens-Spence等2019)。
此外, 余下约10%的SA此前被认为是以L-苯丙氨酸

(L-phenylalanine, Phe)为前体, 经苯丙氨酸解氨酶

(phenylalanine ammonia lyase, PAL)途径合成的, 但
一直未有确凿的证据(León等1995; Vlot等2009; De- 
mpsey等2011; Zhang等2013)。然而 , 最近Wu等
(2023)研究发现, 用经稳定同位素标记苯环的

13C6-
Phe饲喂拟南芥后, 仅在拟南芥体内检测到被标记

的SA同分异构体13C6-4-对羟基苯甲酸(13C6-4-hy-
droxybenzoic acid, 13C6-4-HBA), 并未检测到13C6-SA。

而用同位素标记的13C6-苯甲酸(13C6-benzoic acid, 
13C6-BA)饲喂拟南芥后, 则可以检测到13C6-SA的生

成。这意味着Phe在拟南芥中并不能生成SA, 而是

合成其同分异构体4-HBA。BA可能是拟南芥中合

成SA的前体物质(Wu等2023)。SA合成后, 在水杨酸

甲基转移酶(salicylic acid methyltransferase)、SA葡

糖基转移酶(salicylic acid glucosyltransferase)的催化

下, 继续生成水杨酸甲酯(methyl salicylate, MeSA)、
水杨酸邻-β葡萄糖苷(SA O-β-glucoside, SAG)等多

种衍生物(Vlot等2009)。其中, MeSA在植物体防御
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信号运输、植物抗虫中均起重要作用(Park等2007)。
SA经受体NPR1 (non-expressor of pathogenesis-re-
lated genes 1)和NPR3/NPR4蛋白识别后, 介导SA途

径的信号转导(图1) (Dong 2004; Ding等2018; Wang
等2020)。研究表明, SA受体NPR1与NPR3/NPR4
的作用相反(Ding等2018)。NPR1是SA信号的转录

共激活因子。NPR1单体不稳定, 通常在细胞质基

质内以聚合体形式存在。当需要NPR1单体时, SA
诱导硫氧还蛋白(thioredoxin, Trx) Trx-H5和Trx-H3
还原半胱氨酸残基Cys82和Cys216, 使NPR1单体

化(Mou等2003; Tada等2008)。单体化的NPR1从细

胞质被转移至细胞核 , 并在细胞核中激活SA途

径的防御基因转录。细胞质基质中的NPR1则作用

于SA和JA途径间的拮抗信号交流(Spoel等2003)。
NPR3/NPR4是SA信号响应的转录共抑制子。当植

物体内SA水平较低时, NPR3/NPR4可抑制SA防御

基因表达, 防止自身免疫(Ding等2018)。细胞核内

的NPR1、bZIP (basic leucine zipper)转录因子TGA
及NIM1互作蛋白1 (NIM1-interacting 1, NIMIN1)三
者间存在相互作用(Weigel等2001)。研究表明, TGA
在SA和NPR1的参与下也可激活防御基因转录, 而
NIMIN1可与TGA、NPR1和病程相关蛋白1 (patho-
genesis related 1, PR1)启动子元件形成复合体, 通过

抑制NPR1进而削弱防御相关基因的表达(Weigel
等2005)。此外, 细胞核内的WRKY转录因子通过

绑定PR基因启动子区域的W-box也可调节防御基

因的表达(图1) (Eulgem 2005)。
JA、SA途径并非两条独立的信号转导通路。

在二者的信号转导过程中, JA与SA途径中的分子

节点间存在广泛的信号交流反应(cross-talk), 上游

的信号交流可进一步影响到JA、SA途径介导的下

游代谢、生态功能等结果(Thaler等2012; Berens等
2016)。两途径间这一系列由上至下的相互作用称

为JA-SA途径互作。研究JA-SA互作不仅有助于理解

两途径介导的植物抗逆生理机制和功能, 还对两途

径外源激发子的开发利用等方面具有重要意义。

2  JA-SA途径在信号转导层面上的互作反应

截至目前, 有关JA-SA途径互作的研究大多集

中于解析拟南芥、番茄(Solanum lycopersicum)等模

式植物体内JA-SA途径在信号转导、基因表达时的

信号交流过程, 且以报导二者相互拮抗为主(Robert- 
Seilaniantz等2011; Thaler等2012; Berens等2016)。
一般认为, SA途径在JA-SA互作中起优先主导作用。

SA途径的NPR1、TGA、EDS1 (enhanced disease su- 
sceptible 1)、WRKY、GRX480 (glutaredoxin 480)
等多个节点参与对JA信号通路的抑制(图1) (Meyer 
2008; Ndamukong等2010; Zander等2012; Dieuwertje
等2013; Nomoto等2021)。如, SA通路中NPR1可通

过抑制JA通路中MYC2、MYC3、MYC4与中介复

合物MED25互作, 进而抑制LOX2、VSP2 (vegetative 
storage protein 2)等JA响应基因的表达(Nomoto等
2021); NPR1还可激活GRX480并与TGA转录因子

结合, 从而抑制JA途径PDF1.2 (plant defensin 1.2)
和VSP2等基因的表达(Ndamukong等2010); EDS1
与其互作因子PAD4 (phytoalexin decient 4)参与SA
的积累及SA途径的转导, 并抑制JA途径PDF1.2的
表达(Wiermer等2005); WRKY70和WRKY62可抑

制PDF1.2、LOX2和VSP2等多个JA响应基因的表

达(Mao等2007; Shim等2013)。JA途径对SA途径

作用的报导相对较少: 拟南芥体内, 丝裂原活化蛋

白激酶MPK4 (mitogen-activated protein kinase 4)可
正向调控JA途径中PDF1.2等基因的表达, 且抑制

SA途径中EDS1/PAD4介导的SA积累(Petersen等
2000; Brodersen等2006); JA途径中COI1可通过抑制

WRKY70来抑制SA途径PR基因的表达(图1) (Ren
等2008)。此外, 少量报导表明JA-SA途径的某些分

子节点可相互协同(Mur等2006; Schweiger等2014b)。
如, 用浓度较低(10~100 μmol·L–1)的JA与SA共诱

导烟草(Nicotiana tabacum), 可使烟草体内JA途径

PDF1.2与Thi1.2 (thionin 1.2)等基因和SA途径PR1
基因同时上调(Mur等2006); 拟南芥体内, SA积累

到较高浓度后, SA受体NPR3/NPR4可代替JA受体

COI1促进JAZ蛋白的降解, 并进一步促进JA途径

的表达(图1) (Liu等2016)。
Zhang等(2020)对NCBI SRA数据库中257份公

开的拟南芥RNA-Seq基因表达谱进行了Meta分析。

这些基因包含拟南芥体内9 173条JA途径调控的基

因和6 983条SA途径调控的基因, 涵盖了目前发掘

的与JA、SA两途径的激素合成、信号转导以及下
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游次生代谢物合成相关的大多数节点。Meta分析

表明, JA途径调控的330条基因受到SA信号的拮

抗, 主要包括DDE2 (delayed dehiscence 2)、AOC1、
AOC4、VSP1、VSP2等与JA介导的防御响应、硫

代糖苷合成以及次生代谢产物的合成相关基因; SA
途径调控的1 316条基因受到JA信号的拮抗, 主要

包括PAD4、EDS16、ICS1等与SA介导的防御响应、

程序性细胞凋亡、MAPK级联反应相关基因; 另外, 
尚有363条基因同时受JA和SA信号调控, 主要包括

LOX3、AOC3等与JA合成、伤信号、病原体响应

等相关基因(Zhang等2020)。
此外, 研究表明其他激素信号途径的一些节点

也会参与JA-SA途径间的互作。如: 乙烯(enthylene, 
ET)途径的EIN3 (ethylene insensitive 3)和EIL1 (eth-
ylene insensitive 3-like 1)蛋白是SA途径SID2 (sali-
cylic acid induction deficient 2)蛋白的阻遏物, 因而

ET可能会降低SA对JA通路表达的抑制作用(Sele-
na和Roberto 2013; Züst和Agrawal 2017); Proietti等
(2018)通过全基因组关联分析及构建突变体研究

发现, 拟南芥体内编码乙二醛酶的基因GLYI4 (gly-
oxalase I4)及细胞分裂素途径中的ARR11 (TYPE-B 
RESPONSE REGULATOR 11)蛋白等均参与了拟

南芥的JA-SA途径互作。

3  JA-SA途径在植物代谢层面上的互作效应

JA-SA两途径的信号交流可影响各自介导的

下游代谢反应。同时, 两途径在代谢层面的互作效

应也反映了两途径上游信号交流的结果。相比于

上游的信号互作, 代谢层面上JA-SA途径互作效应

的研究较少(Jiao等2022)。
目前, 代谢层面上多通过某种或某几种代谢

化合物含量、酶活性或植物体内JA及SA类激素的

含量变化来判断JA-SA途径的互作关系, 且也以报

导JA-SA相互拮抗为主(Schweiger等2014b; Jiao等
2022)。如, Yang等(2011)使用浓度为10 μmol·L–1的

JA溶液处理豌豆(Pisum sativum)后, 豌豆植株体内

多酚氧化酶(polyphenol oxidase, PPO)活性和JA含

量提高, 而用浓度均为10 μmol·L–1 JA和SA组合处

理后, 则会使这些提高效应下调, 表明SA对JA介导

的PPO活性具拮抗作用; SA处理可诱导甜橙(Citrus 

sinensis)释放MeSA, 而MeJA与SA组合诱导后, 甜
橙的MeSA释放量降低, 意味着JA途径对SA途径

同样存在抑制(Patt等2018)。植物拥有庞大的代谢

图谱, 植物激素途径之间的互作往往会“牵一发而

动全身”, 引发代谢途径的复杂变化。仅通过单一

或某几种化合物作为指标对研究JA-SA两途径间

的关系指导意义有限。然而, 倘若利用代谢组、挥

发物图谱等组学方法进行JA-SA互作的研究, 则面

临着处理大规模的代谢物变化, 较难对JA-SA的互

作关系进行定性(Schweiger等2014a)。例如, Patt等
(2018)激活甜橙的JA与SA途径后, 引发α-蒎烯、β-
蒎烯、香叶烯、p-伞花烃、顺-3-己烯乙酸酯、苯

乙醇等30种JA或SA介导释放的挥发物组分释放量

降低, 同时α-石竹烯、β-罗勒烯、α-萜品醇、香叶

醛等13种JA或SA介导释放的挥发物组分释放量升

高。仅凭各挥发物的释放量变化无法判断JA和SA
两途径的互作关系。对此 , Schweiger等(2014b)、
Jiao等(2022)通过建立理论模型, 将植物的代谢组、

挥发物图谱中大量化合物进行分类、定义和归一

化, 精减需要分析的化合物数量, 从而解决了这一

难题。

Schweiger等(2014b)的理论模型中, 将仅可由

JA、SA途径激发子单独诱导合成的代谢物分别定

义为“JA途径特征物”和“SA途径特征物”。若JA和

SA激发子联合诱导植物后, 植物组织内JA途径特

征物的含量降低(升高), 则表明SA拮抗(协同) JA途

径。同理, 可通过SA途径特征物的含量判断JA对

SA途径的关系。运用此模型在长叶车前(Plantago 
lanceolata)上的研究发现, 长叶车前叶片代谢组中

包含1 400余种代谢物, 其中仅包含43种JA特征物、

42种SA特征物。JA和SA激发子联合诱导可导致

24种JA特征物和34种SA特征物的含量变化被抑

制, 表明车前草体内JA-SA途径间相互拮抗(Sch-
weiger等2014b)。

Jiao等(2022)将Schweiger等(2014b)报导的理

论模型作进一步改进, 并将其应用于通过植物挥

发物变化研究植物JA-SA互作。由于途径的表达

水平与激活该途径的激发子浓度呈正相关(Jiang等
2017), 该模型中将JA (SA)途径特征物中释放量与

JA (SA)途径激发子浓度呈正相关、负相关的化合
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物进一步分为“JA (SA)正向特征物”、“JA (SA)负
向特征物”。JA (SA)正向特征物、JA (SA)负向特

征物的释放量和化合物数目分别作为JA (SA)途径

表达程度的特异性正向、负向指标。与JA途径单

独诱导相比, 若JA和SA激发子联合诱导使得JA负

向特征物的释放减少, 或JA正向特征物的释放增

加, 则SA途径对JA途径增效。相反, 若JA负向特征

物的释放增加, 或JA正向特征物的释放减少, 则SA
途径对JA途径拮抗。若JA正、负向特征物的释放

均无显著变化, 则SA途径对JA途径无明显作用。

同理, 用SA正、负向特征物可判断JA对SA途径的

作用。与Schweiger等(2014b)的模型相比, 改进后

的模型不仅可定性JA-SA互作关系, 还可通过4类
特征物的释放量、组分数等对JA-SA的互作程度

进行定量。将此模型应用于茶树(Camellia sinen-
sis)上研究发现, 茶树共可释放柠檬烯和苯乙醛2种
JA负向特征物, α-蒎烯、β-香叶烯、顺-3-己烯乙酸

酯等15种JA正向特征物, 以及MeSA、苯甲醚、苯

酚3种SA正向特征物。JA与SA间隔激发处理可诱

导茶树的JA负向特征物释放量显著降低, JA正向

特征物和SA正向特征物的释放量显著增高, 而JA
和SA两途径同时激发处理对JA正、负向特征物的

释放量和组分数无影响, 但诱导的SA正向特征物

的释放量和组分数明显减少。表明当JA和SA两途

径间隔激发时, JA与SA途径相互协同; 而JA和SA
途径同时激发时, SA对JA途径无显著影响, 但JA对

SA途径拮抗(Jiao等2022)。
对于一些木本植物, 由于其自交不亲和性以

及缺乏有效的转基因体系, 多采用构建模式植物

突变体的方法对其上游分子层面的JA和SA通路及

其互作关系进行异源表达功能验证(Thaler等2012; 
Moreira等2018)。而上述理论模型从代谢层面为

这些植物提供了一种JA-SA互作关系的同源验证

方法, 这为后续该类植物的相关研究具有重要的

参考意义。

4  JA-SA途径在植物防御功能层面上的互作

效应

JA、SA两途径是植物抗虫、抗病相关两条重

要激素信号途径。两途径互作介导的防御性代谢

水平的变化将进一步影响植物抗虫、抗病性状及

功能的表达。抗虫反应中, 植物表面毛状体密度增

加、组织硬化、产生有毒代谢物、提高防御酶活

性等表型可直接对昆虫产生抗性, 因而被称为直

接抗虫反应; 而释放或分泌对植食者天敌具引诱活

性的挥发物、花外蜜露等表型可通过吸引植食者

天敌从而达到间接防御昆虫的效果, 因而被称为

间接抗虫反应。抗病反应则是通过激发植物的过

敏性坏死, 合成并积累类异黄酮、萜类等植物保卫

素来建立植物对病原物的免疫功能(Dicke和Bald-
win 2010; Bosch等2014; Heil 2015; Biere和Goverse 
2016; Escobarbravo等2016; 焦龙等2018; 许志刚

2009; 汪尚等2016)。
研究表明, 植物体内JA、SA两途径介导的抗

虫抗病功能具有较高特异性。通常认为, JA途径

主要介导对咀嚼式口器及细胞液取食害虫取食的

抗性, 以及对死体营养性病原体的抗性; 而SA途径

主要介导对刺吸式口器害虫取食、害虫产卵的抗性, 
以及对活体营养性病原体的抗性(Hare 2011; Thaler
等2012)。JA-SA互作引发的代谢变化进一步影响

两途径各自介导的防御功能。如, 用0.5 mmol·L–1 
JA处理可诱导长叶车前体内酚类等代谢物含量提

高, 取食其上的烟芽夜蛾(Heliothis virescens)幼虫

生长显著减缓; 用0.5 mmol·L–1 SA处理则可诱导提

高长叶车前对烟蚜(Myzus persicae)的抗性, 降低烟

蚜的存活周期; 然而, 用0.5 mmol·L–1 JA和SA同时

处理长叶车前后, 由于JA-SA途径的相互拮抗效应, 
处理植株对烟芽夜蛾夜蛾和烟蚜的抗性均显著低

于单激素处理植株(Schweiger等2014b)。两途径协

同介导植物抗性的例子也有报道: 用1.5 mmol·L–1 
MeJA喷施处理可诱导茶树释放挥发物吸引单白绵

绒茧蜂(Apanteles sp.), 提升对灰茶尺蠖(Ectropis 
grisescens)的间接防御, 但诱导的挥发物也吸引灰

茶尺蠖雌蛾产卵, 降低直接防御; 用20 mmol·L–1 
SA喷施处理可诱导茶树释放挥发物驱避灰茶尺蠖

雌蛾产卵, 但对单白绒茧蜂无引诱作用; 而用1.5 
mmol·L–1 MeJA和20 mmol·L–1 SA间隔12 h联合喷

施诱导的茶树挥发物不仅具有比MeJA诱导的更强

的引诱茧蜂的作用, 同时还具备与SA诱导同等强

度的驱避灰茶尺蠖雌蛾产卵的作用。因此, JA-SA
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两途径协同介导了茶树更丰富的抗虫表现, 并提

升了JA介导的间接抗性强度(Jiao等2022)。目前, 
JA-SA互作引发的植物抗性变化的研究尚少。笔

者总结了近20年来在15种植物上的相关研究作为

参考(表1)。
有趣的是, 除了人为诱导植物JA、SA途径改

变植物的抗性外, 一些害虫也“懂得”利用植物的

JA-SA互作关系来与寄主植物“周旋”。如, 欧洲粉

蝶(Pieris brassicae)通过聚集型产卵的方式激发寄

主植物的SA途径, 提前抑制植物的JA途径, 以提高

其后代对寄主的适食性(Bruessow等2010; Griese等
2017)。棉铃虫(Helicoverpa armigera)可利用唾液

中的葡萄糖氧化酶来激活寄主植物的SA途径, 从
而削弱寄主的JA途径介导的抗虫反应(Musser等
2002)。此外, 一些害虫还可利用口器中携带的病

原体来实现这一过程: 如, 马铃薯甲虫(Leptinotarsa 
decemlineata)幼虫可以利用其唾液中携带的寡养单

胞菌属(Stenotrophomonas)、假单胞菌属(Pseudomo-
nas)及肠杆菌属(Enterobacter)的细菌来激活寄主

植物的SA途径并拮抗JA途径(Chung等2013); 西花

蓟马(Frankliniella occidentalis)可以利用其携带的

番茄斑萎病毒(Tomato spotted wilt virus, TSWV)感
染寄主植物, 激活SA途径并拮抗JA途径的抗虫反

应, 从而渔翁得利(Abe等2012)。可见, 防御功能层

面上的JA-SA互作研究对于揭示植物生态系统中不

同营养级间的生态机制、协同进化关系等至关重

要(Thaler等2012)。

5  JA-SA途径互作的影响因素

虽然各个层面上的相关报导均以JA-SA相互拮

抗为主, 但越来越多的证据表明拮抗并非是植物

体内JA-SA途径互作的唯一形式。在两途径激发

方式、植物种类等因素影响下, 两途径还可表现

为增效或互不影响(Thaler等2012; Moreira等2018; 
Jiao等2022)。

JA和SA途径的激发子浓度、两途径的激发时

序等可影响JA-SA互作关系。如, 番茄上的研究表

明, 当JA与SA途径均用高浓度激发子激活时, 两途

径的拮抗比用低浓度激发子激活时更显著; 两途

径同时激活时, 拮抗效应比两途径分开激活时更

显著(Thaler等2002a)。相似地, 当茶树JA、SA途

径间隔24 h激活且JA途径的激发子浓度较低时, 茶
树JA与SA途径表现为相互协同; 而当两途径同时

激活时, 茶树JA途径对SA途径拮抗(Jiao等2022)。
笔者将表1中的17篇文献总结后也发现了类似的

现象。该17篇文献中, Thaler等(2002a)、Thaler等
(2002b)、Liu等 (2008)、Considine等 (2009)、Yang
等(2011)、Proietti等(2013)、Schweiger等(2014b)、
Wei等 (2014)、Asghari和Hasanlooe (2015)、Ji等
(2016)、Lee等(2016)、Hidenori等(2020)、Mendo-
za等(2019)、Seo等(2020)、Jiao等(2022)等15篇文

献采用了同时激发的方式来激活JA和SA途径, 且
这些例子中的两途径互作关系均为拮抗(表1)。
JA-SA拮抗同样也出现于一些两途径间隔激发的

报导中, 但这些拮抗作用大多发生于先施用的激

发子浓度较高时(表1) (Thaler等2002a; Cipollini等
2010; Engelberth等2011; Wei等2014; Jiao等2022)。
当两途径间隔激发、且先施用的激发子浓度较低

时, JA与SA途径间出现增效作用(表1) (Shang等
2010; Engelberth等2011; Jiao等2022)。可见, 先前

研究多采用同时激活的方式来研究两途径互作, 
引发大量的JA-SA拮抗报导。而当两途径间隔激

发, 且先施用的激发子浓度较低时, JA-SA途径间

存在相互协同的现象。

JA和SA途径的激发子种类也可影响JA-SA的

互作表现。如, Moreira等(2018)将108篇文献进行

Meta分析后发现, 使用昆虫取食来激活植物的JA
途径会抑制SA途径介导的植物抗虫表现, 而使用

病原菌侵染来激活植物的JA途径则对SA途径介导

的植物抗虫表现无显著影响; 用MeJA+SA、JA+ 
SA、MeJA+MeSA、JA+MeSA四种激发子组合分

别处理茶树, 结果表明MeJA+SA处理诱导的茶树

JA-SA协同作用均比其他三种强(Jiao等2022)。研

究表明, 不同种类的激发子激活的激素信号途径及

下游代谢物合成途径差异较大。虫害诱导、病原

菌感染等生物激发子在诱导植物时包含了机械损

伤、化学诱导等多重因素(Jansen等2011; Uemura和
Arimura 2019)。因而不同昆虫、病原体引发的植

物抗性基因表达和代谢变化千差万别。即使是同

类的化学激发子, 在诱导植物时也存在差异。如, 
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3 
m
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·L
–1
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0.
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m

m
ol

·L
–1
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无
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响

	
无
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影
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再
激
发

SA
途
径

	
先
激
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途
径
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后
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m

m
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·L
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m
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激
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m
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m

m
ol
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–	
	

再
激
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JA
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径
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激
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JA
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径
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1 
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0.
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m
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对
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V
、
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V
和

TC
V
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效

	
对

C
M

V
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丁
质
酶
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拮
抗
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平
降
低
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途
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A
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平
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拮
抗
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5 
h 后
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先
激
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m
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ol
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降
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再
激
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时
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发
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eJ
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和
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抗
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ss
a 
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m
m

ol
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A
	

C
AT

和
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低

	
拮
抗
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-S
A
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途
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时
激
发
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A

	
C
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和
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降
低

	
拮
抗
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两
途
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同
时
激
发

	
2 

m
m
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m
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A

	
C

AT
和

PO
D
活
性
降
低

	
拮
抗
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–	
长
叶
车
前
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-S
A
两
途
径
同
时
激
发
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25
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m
ol

·L
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0.
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m

ol
·L

–1
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对
烟
芽
夜
蛾

H
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th

is
 	

拮
抗

	
–	

–	
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r
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途
径
同
时
激
发

	
0.

5 
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ol
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 SA
	

0.
5 

m
m

ol
·L

–1
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JA

介
导
的
代
谢
物
产
出

	
拮
抗
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介
导
的
代

	
拮
抗

 
 

 
 

降
低
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烟

芽
夜
蛾
和
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谢
物
产
出
降

				





蚜
M
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 p
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si
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e 的
抗

		


低
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烟
蚜
的

 
 

 
 

性
降
低

 
 

抗
性
降
低

利
马
豆
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-S
A
两
途
径

同
时
激
发

	
0.
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1 

m
m

ol
·L

–1
 SA
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m
m

ol
·L

–1
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对
二
斑
叶
螨
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拮
抗

	
–	
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W
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等
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的
抗
性
降
低
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-S
A
两
途
径
同
时
激
发

	
0.
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m
ol

·L
–1

 SA
	

1 
m

m
ol

·L
–1

 JA
	

对
二
斑
叶
螨
的
抗
性
降
低

	 拮
抗

	
–	

–	
	

JA
-S

A
两
途
径
同
时
激
发

	
0.

1 
m

m
ol

·L
–1

 SA
	

1 
m

m
ol

·L
–1

 JA
	

对
二
斑
叶
螨
的
抗
性
降
低

	 拮
抗

	
–	

–	
	

JA
-S

A
两
途
径
同
时
激
发

	
1 

m
m

ol
·L

–1
 SA

	
1 

m
m

ol
·L

–1
 JA

	
对
二
斑
叶
螨
的
抗
性
降
低

	 拮
抗

	
–	
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先
激
发

SA
途
径
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h 后
, 	

1 
m

m
ol

·L
–1
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1 
m

m
ol

·L
–1
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–	

对
二
斑
叶
螨

	
拮
抗

	
	

再
激
发

JA
途
径

 
 

 
 

 
的
抗
性
降
低
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介
导
的
挥
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物
释
放
量

 
 

 
 

 
 

降
低
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先
激
发

SA
途

径
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h 后
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1 
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m
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·L

–1
 SA

	
0.
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 m

m
ol

·L
–1

 JA
	

–	
–	

对
二
斑
叶
螨

	
拮
抗

	
	

再
激
发

JA
途
径

 
 

 
 

 
的
抗
性
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低

	
先
激
发

SA
途

径
, 2

4 
h 后

, 	
1 

m
m

ol
·L

–1
 SA

	
0.

1 
m

m
ol

·L
–1

 JA
	

–	
–	

对
二
斑
叶
螨

	
拮
抗

	
	

再
激
发

JA
途
径

 
 

 
 

 
的
抗
性
降
低

	
先
激
发

SA
途

径
, 2

4 
h 后

, 	
1 

m
m

ol
·L

–1
 SA

	
1 

m
m

ol
·L

–1
 JA

	
–	

–	
对
二
斑
叶
螨

	
拮
抗

	
	

再
激
发

JA
途
径

 
 

 
 

 
的
抗
性
降
低

	
先
激
发

JA
途
径

, 2
4 

h 后
, 	

0.
00

1 
m

m
ol

·L
–1

 SA
	

1 
m

m
ol

·L
–1

 JA
	

JA
介
导
的
挥
发
物
释
放

	
拮
抗

	
–	

–	
 

再
激
发

SA
途
径

 
 

 
量
降
低

烟
草

	
先
激
发

JA
途
径

, 2
4 

h 后
, 	

0.
1 

m
m

ol
·L

–1
 SA

	
0.

06
 m

m
ol

·L
–1

 JA
	

对
C

M
V
、

TM
V
和

TC
V

	
增
效

	
对

CM
V
、

TM
V

	
增
效

	
Sh

an
g 等

N
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na
 ta
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cu

m
	

再
激
发
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途
径

 
 

 
的
抗
性
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和
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V
的
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高
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发

JA
途
径

, 2
4 

h 后
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0.
1 

m
m

ol
·L

–1
 SA
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 m

m
ol

·L
–1
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对
C

M
V
、
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V
和
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V

	
增
效

 
对

CM
V
、
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V

	
增
效

	
C
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m
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nn
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m

	
再
激
发

SA
途
径

 
 

 
的
抗
性
提
高

		


和
TC

V
的
抗

 
 

 
 

 
 

性
提
高

	
JA

-S
A
两
途
径

同
时
激
发

	
25

0 
μm

ol
·L

–1
 M

eS
A

	
50

 μ
m

ol
·L

–1
 M

eJ
A

	
JA

含
量
下
降

	
拮
抗

	
SA

含
量
下
降

	
拮
抗

	
Se

o 等
20

20
黄
花
夹
竹
桃
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-S
A
两
途
径
同
时
激
发

	
30

0 
μm

ol
·L

–1
 SA

	
3 

μm
ol

·L
–1

 M
eJ

A
	

M
eJ

A
诱
导
的
酚
类
代
谢

	
拮
抗
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M

en
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Th

ev
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 p
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化
被
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等
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葡
萄
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in

ife
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-S
A
两
途
径
同
时
激
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0.

2 、
1 、

5 、
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0.
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、

0.
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5 、
1 、

5 
	

M
eJ

A
对
氧
自
由
基
的
抗

	
拮
抗

	
–	

–	
C
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si

di
ne

 
 

m
m

ol
·L

–1
 SA

	
m

m
ol

·L
–1
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eJ

A
	

氧
化
抑
制
作
用
降
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等
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茵
衣
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-S
A
两
途
径
同
时
激
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m
m
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·L
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m
ol
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eJ

A
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拮
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由于MeJA的极性较JA弱, MeJA更易跨膜扩散至植

物细胞内。因此, 相同浓度下, 植物对MeJA的吸收

利用率高于JA (Stitz等2011; Wasternack和Strnad 
2016; Wasternack和Feussner 2018)。这些均可能与

激发子种类对植物JA-SA互作关系的影响有关。

此外, 由于不同植物的JA、SA途径遗传基础

有别, 亦或者对JA、SA途径的激发耐受力不同, JA- 
SA互作表现在不同物种间也存在差异(Thaler等
2012)。如, 用10~100 μmol·L–1的JA和SA组合诱导

烟草, 其体内JA途径的PDF1.2、Thi1.2及SA途径

的PR1均显著上调, 表明烟草体内JA-SA途径存在

相互协同的节点。然而拟南芥用同样的方法诱导

后, 体内两途径的相关节点表达量无显著变化(Mur
等2006)。

目前对于影响JA-SA互作因素的研究仍十分

匮乏。多数研究仅在单因素条件下研究植物体内

的JA-SA互作关系。深入、全面的研究多种因素

影响下JA-SA互作效应, 不仅有助于理解两途径的

互作机制, 且对筛选两途径互作的最佳条件、促进

外源激发子的开发利用等有重要作用。例如 , 
Shang等(2010)通过研究在3种浓度的JA、SA及2
种激发顺序诱导下的4种植物体内的JA-SA互作效

应, 最终筛选出了“先用0.06 mmol·L–1 JA诱导, 间
隔24 h后, 再用0.1 mmol·L–1 SA诱导”这一JA-SA互

作的最佳外源诱导方法。用此方法诱导可使拟南

芥、烟草、番茄及辣椒(Capsicum annuum)对黄瓜

花叶病毒(Cucumber mosaic virus, CMV)、烟草花

叶病毒(Tobacco mosaic virus, TMV)及芜菁皱缩病

毒(Turnip crinkle virus, TCV)等的抗性显著提升 , 
病毒的复制率降低80%~90%。

6  结语

JA、SA两途径作为植物抵御生物胁迫的最主

要的2条激素信号途径, 一直以来是人们的研究热

点。近20年来, 人们对于拟南芥、番茄等模式植物

体内JA-SA信号互作的分子机制已有了较清晰的

认识, NPR1、EDS1、WRKY等两途径中的主要互

作节点及其功能也被克隆和验证。对于一些木本

植物, 则建立了相应的研究模型, 并在代谢和生态

功能层面上对这些植物的JA-SA互作关系和效应

进行了积极探索。此外, 人们也认识到了JA-SA互

作关系的复杂多样性, 以及外界因素对两途径关

系的影响, 这使得对JA-SA互作有了更加全面的

了解。

目前认为, 在JA与SA途径的互作关系中, SA
途径处于优先级, 而JA途径对SA途径的作用相较

有限。这其中的分子机制及遗传基础尚不清楚

(Berens等2016)。再者, 植食者可操纵植物的JA-SA
关系, 来应对植物的防御。揭示其中的机制对于理

解“植物-昆虫”的协同进化关系、植物抗虫、昆虫

解毒机制等方面有重要的意义(Thaler等2012)。此

外, 影响植物JA-SA互作关系的因素还有多种, 如
植物年龄、生物钟、气候条件等(Thaler等2012; 周
冕2022)。植物在不同的生理状态、外界环境下, 
如何通过调节JA-SA途径间的关系来促进自身的

生长发育还需进一步研究。除JA、SA外, 植物体

内还有乙烯、脱落酸等防御类激素, 生长素、细胞

分裂素、赤霉素等生长类激素。这些激素与JA、

SA途径之间存在广泛的信号交流, 共同构成植物

激素信号互作网。植物激素信号互作网调控着初

级代谢物(如碳同化产物、ATP等)在合成生长与防

御相关次生代谢物间的分配, 实现植物在生长-防
御间的“权衡(trade-offs)” (Schuman和Baldwin 2015; 
Züst等2015; Berens等2016)。深入研究JA、SA与

各激素途径间的互作关系网对于解释植物的激素

抗逆机理, 发掘植物最佳的生长-防御平衡点等方

面意义重大。
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