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植物抗病激活剂诱导植物抗病性的研究进展
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摘要：植物抗病激活剂本身及其代谢物无直接的杀菌活性，但可刺激植物的免疫系统而诱导

植物产生具有广谱性、持久性和滞后性的系统获得性抗病性能（ＳＡＲ）。植物抗病激活剂的诱
导除了可以引起植物富含羟脯氨酸糖蛋白（ＨＲＧＰ）的变化，导致木质素在细胞壁沉积，使植物
形成物理防御机制外，经植物抗病激活剂诱导后的植株能导致内源水杨酸（ＳＡ）的累积、形成
氧化激增，植物局部细胞程序化死亡而产生过敏反应（ＨＲ），植物抗病激活剂诱导后产生的抗
病信号经内源信号传导物质 ＳＡ、茉莉酸（ＪＡ）、乙烯（Ｅｔ）和一氧化氮（ＮＯ）可传导到达整个植
株，经过一系列抗病相关基因的调控和表达可引起寄主防御酶系如苯丙氨酸解氨酶（ＰＡＬ）、β
１，３葡聚糖酶（β１，３ｇｌｕｃａｎａｓｅ）、几丁质酶（ｃｈｉｔｉｎａｓｅ）、过氧化物酶（ＰＯＸ）等以及抗病物质如
木质素与植保素等的变化及病程相关蛋白（ＰＲＰ）的调控与表达。文中讨论了植物抗病激活剂
概念和种类及其诱导抗病作用的主导机制，指出了植物抗病激活剂的应用前景和发展方向及

使用和研究开发中可能存在的问题与对策。
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　　传统农药多以杀死有害生物为目的。由于安
全、生态和环境方面的压力，新农药开发周期逐渐

延长，投入经费逐年增加，开发成功率也日趋下

降。尽管化学农药正发挥着无可替代的重要作

用，利用植物自身的防御系统来防病、治虫也是今

后农药发展的重要方向，苯并噻二唑类植物抗病

激活剂的成功开发在这方面迈出了可喜的一步。

植物的防病抗虫性能来自品种自身的抗性和外界

因素的诱导，后者就是诱导抗性，能够诱导植物产

生抗病性的化学物质称为植物抗病激活剂（ｅｌｉｃｉ
ｔｏｒ或ｐｌａｎｔａｃｔｉｖａｔｏｒ）。我国有关植物诱导抗病作
用机制的研究内容主要集中在抗病信号的传导机

理、生理生化机制以及相关抗病基因的克隆和应

用上［１，２］，而新植物抗病激活剂的研制开发比较

缓慢。

１植物抗病激活剂的概念及其特点
植物受病原物诱导可以产生系统的抗病性能

（ｉｎｄｕｃｅｄｓｙｓｔｅｍｉｃｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，简称ＩＳＲ），也称系统
获得性抗性（ｓｙｓｔｅｍｉｃａｃｑｕｉｒｅｄｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，简称
ＳＡＲ）。化学物质的诱导也能产生ＳＡＲ，这就是植
物抗病激活剂［３］。生物因子（包括真菌、细菌、病

毒及其代谢物等）和物理因子（如机械损害、电磁

处理、射线和热处理等）等也能诱导植物产生抗

病反应［４，５］。与传统农药相比植物抗病激活剂具

有如下特点：①本身无离体的杀菌或抑菌作用或
仅有很低的杀菌或抑菌活性，在活体条件下才能

诱发植物自身的免疫系统以抵御病害的侵袭。②
作用机制复杂，不是单一作用靶标，植株整体协调

产生系统的防御功能，并非传统的直接杀菌或抗

菌的模式。③诱导产生的抗病性具有持效和广谱
的特性，传统杀菌剂的抗菌谱一般较窄，而植物抗

病激活剂产生的抗性具有非专化性的的特点，可

有效地防治真菌、细菌、病毒等多种病害。④诱导
产生的抗病效果存在滞后性，诱导处理的植株必

须经过一段时间后才能对挑战的病原菌表现抗
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性。⑤传统农药往往容易引起抗药性，植物抗病
激活剂不会对病原菌产生选择压，不易产生抗药

性。⑥对不具有致病性的腐生菌、颉颃菌无影响，
有利于维持生态平衡和环境保护。⑦单子叶植物
和双子叶植物均可经植物抗病激活剂诱导产生系

统获得抗性。⑧植物抗病激活剂与常规杀菌剂联
合使用具有相加或协同作用［３］。

２植物抗病激活剂的种类
植物抗病激活剂根据来源可分为生物源和非

生物源两类。生物源植物抗病激活剂有蛋白类

（ｈａｒｐｉｎ蛋白）和寡糖类（寡聚葡萄糖）及糖蛋白
类（从酵母的反转录酶中获得的糖肽）等诱抗剂。

另外，花生四烯酸、亚油酸、油酸等许多不饱和脂

肪酸也能诱导植物产生 ＳＡＲ。已报道的非生物
源植物抗病激活剂有内源的乙烯（Ｅｔ）、水杨酸
（ＳＡ）、茉莉酸（ＪＡ）和一氧化氮（ＮＯ），外源的苯
并噻二唑（ＢＴＨ）、ＤＬβ氨基丁酸（ＢＡＢＡ）、２，６
二氯异烟酸（ＩＮＡ）及其甲酯、Ｎ氰甲基２氯异烟
酰胺（ＮＣＩ）、烯丙异噻唑（ｐｒｏｂｅｎａｚｏｌｅ）、２，２二氯
３，３二甲基环丙羧酯（ＤＤＣＣ）、水杨酸甲酯（Ｍｅ
ＳＡ）衍生物、茉莉酸甲酯（ＭＪ）和乙膦铝、磷酸盐
（Ｋ３ＰＯ４、Ｋ２ＨＰＯ４、Ｎａ３ＰＯ４、Ｎａ２ＨＰＯ４）、草酸盐、２，
４Ｄ、ＮＡＡ、ＩＡＡ、色氨酸等生长调节剂和苯硫脲、
盐酸普鲁卡因、二氯环丙烷、十二烯酯盐酸、ｃｅｒｅ
ｂｒｏｓｉｄｅｓ及某些化学除草剂氟乐灵、甲磺乐灵、仲
丁灵等［７～９］。其中，ＢＴＨ是商品化最成功的植物
抗病激活剂，可诱导植物对细菌、真菌和病毒等产

生广谱的抗性，原汽巴 －嘉基公司在开发磺酰脲
除草剂时发现该药能激发植物产生 ＳＡＲ，随后由
诺华（现先正达）公司商品化成功［６］。

３植物抗病激活剂诱导抗病的机制
３．１植物抗病激活剂产生诱导抗性的物理机制

细胞壁是植物抵御外来侵染的第一道有效屏

障，当病原物侵染时，细胞壁部分被破坏，诱使植

物细胞对细胞壁进行修复，加速非蛋白性物质在

细胞壁的沉积，细胞壁加厚并木质化。木质素是

一种重要的物理抗菌物质，它的形成和松柏醇产

生的甲基化醌与富含羟脯氨酸糖蛋白（简称

ＨＲＧＰ，羟脯氨酸含量高达３０％ ～４０％）之间的共
价交错有关，植物抗病激活剂的诱导导致木质素

在细胞壁沉积而构成致密、不易穿透的屏障，阻止

了病菌的生长繁殖，从而保护细胞免受侵害。

ＨＲＧＰ是高等植物中特有的一种结构蛋白，可在
被各种病原物侵染的植物中积累，也可被各种诱

导因子包括植物抗病激活剂所诱导［１０］。

３．２植物抗病激活剂产生诱导抗性的信号传导
机制

植物要产生系统性抗性，由内源信号分子

ＳＡ、ＪＡ、Ｅｔ和 ＮＯ进行的抗病信号传导十分重
要［１１，１２］，信号传递过程可分为 ＳＡ依赖性途径和
ＪＡ／Ｅｔ依赖性途径（ＳＡ非依赖性途径）［１３］。ＳＡ
依赖性途径的研究发现，从烟草中得到的可溶性

ＳＡ结合蛋白（ＳＡＢＰ）具有过氧化氢酶活性，且其
活性可被 ＳＡ及其类似物抑制从而导致 Ｈ２Ｏ２水
平升高，激活 ＰＲ１基因和相应蛋白质的协同表
达，实现植物的防卫反应。ＳＡ非依赖性途径通过
植物激素ＪＡ和Ｅｔ的介导而实现。两种途径常交
叉作用［１４］。一氧化氮也是病原菌侵染后激发抗

性的另一重要信号，烟草花叶病毒（ＴＭＶ）侵染
后，产生诱导抗性的烟草植株一氧化氮合成酶

（ＮＯＳ）的表观活性比敏感烟草高，其活性与 ＰＲ１
基因的诱导有关，在动物中与一氧化氮有关的重

要信号分子同样调节着植物抗性基因的活化［１４］。

可见，植物－病原菌间的识别和调控机理以及信
号传导途径间的联系错综复杂。

３．３植物抗病激活剂产生诱导抗性的生理生化
机制

植物受病原物侵染时，侵染部位“氧化激增”

（ｏｘｉｄａｔｉｖｅｂｕｒｓｔ），局部细胞程序化死亡，产生过敏
反应（简称ＨＲ），可以引起一系列的防卫性变化，
产生对病原菌侵染的系统获得抗性。植物抗病激

活剂诱导产生的抗病信号由内源信号分子 ＳＡ、
ＪＡ、Ｅｔ和一氧化氮（ＮＯ）完成，经过一系列的基因
表达，植物产生诱导抗病性后，体内会产生一系列

相应生理生化指标的防卫化反应，即植物对病原

物侵入的生理生化反应是酶催化活动实现的，与

植物抗病相关的酶主要有苯丙氨酸解氨酶

（ＰＡＬ）、β１，３－葡聚糖酶、４香豆酸辅酶 Ａ联结
酶（４ＣＬ）、多酚氧化酶（ＰＰＯ）、几丁质酶、过氧化
物酶（ＰＯＸ）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）、抗坏血酸过氧
化物酶（ＡＰＸ）、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）和一氧化
氮合成酶（ＮＯＳ）等［５，１５～２１］。另外，寄主防御酶可

催化一些诱导型抗病物质的合成，间接影响寄主

的抗病反应，这些相关的抗病物质主要有植物保
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卫素、酚类和木质素、ＨＲＧＰ等［２２～２５］，因此，诱导

产生植物抗毒素也是抗病性的机制之一。４０ｍｇ
·ｋｇ－１ＢＴＨ对向日葵浸种３６ｈ使向日葵根部合
成了植物抗毒素７羟基６甲氧基香豆素和过氧
化氢，完全控制了向日葵的根部恶性寄生杂草向

日葵列当［２６］，研究结果显示了植物抗病激活剂的

巨大潜力。

ＰＲＰ是植物在病理或与病理相关的环境下如
病原物的侵染或某些物理化学因子刺激、胁迫产

生的诱导蛋白，其相对分子质量较小（１０～
４０ＫＤ），多数是酸性蛋白，半衰期为 ４０～７０ｈ，可
积累于胞内和胞间，大部分 ＰＲＰ能抵抗蛋白酶、
糖苷酶、重金属、尿素和低ｐＨ值以及高温６０℃的
逆境条件，稳定性较强［２７］。已发现的 ＰＲＰ约１４
种，部分ＰＲＰ与动物或人体的过敏反应有关［２８］，

在植物中发现的与诱导抗性相关的主要有 ＰＲ１、
ＰＲ２、ＰＲ３、ＰＲ４、ＰＲ５、ＰＲ９和 ＰＲ１０基因［２７，２９，３０］，

ＢＴＨ、ＳＡ和 ＭｅＪＡ能诱导 ＰＲ４的产生，ＢＴＨ可诱
导ＰＲ１０的产生。ＰＲ２基因负责 β１，３葡聚糖酶
的调控和表达，ＰＲ３、ＰＲ４、ＰＲ８和 ＰＲ１１负责几丁
质酶的调控和表达，ＰＲ９负责过氧化物酶的调控
和表达，大多数ＰＲＰ具有几丁质酶和 β１，３葡聚
糖酶活性，在体内和体外均显示出抗真菌活性。

迄今为止，几乎所有的 ＳＡＲ都与 ＰＲＰ积累有关，
ＰＲＰ１的积累是ＳＡＲ产生的最可靠的生理生化标
志［７］。因此，这些相关的酶和生理生化物质尤其

是ＰＲＰ在某种意义上可作为植物产生抗逆性的
重要指标，作者认为，测定这些指标的变化是新植

物抗病激活剂筛选的重要理论基础。

ＢＴＨ本身及其在植物体内的代谢产物均无
杀菌活性，但ＢＴＨ能激活植物抗性反应并影响病
原物生活史的多个环节，从而诱导植物对细菌、真

菌和病毒等产生广谱的系统抗性［３１］，除了模拟

ＳＡ起到信号传导的作用外，由 ＢＴＨ诱导的抗性
还能导致ＰＡＬ、β１，３葡聚糖酶、过氧化物酶和谷
胱苷肽过氧化物酶（ＧＰＸ）等活性的变化，并诱导
ＰＲ基因的表达产生 ＰＲＰ［７，３２］。β氨基丁酸
（ＢＡＢＡ）能诱导烟草对ＴＭＶ的抗性，而α氨基丁
酸（ＡＡＢＡ）仅有较小的活性，而 γ氨基丁酸（ＧＡ
ＢＡ）则无活性，ＢＡＢＡ诱导产生的ＨＲ其细胞死亡
与过氧化氢参与的过氧化、ＳＡ的积累和ＰＲ１ａ的
表达有关［３３］。ＳＡ能诱导烟草、拟南芥、黄瓜等植
物体内ＰＲＰ基因的表达，使植物体内活性氧（简

称 ＲＯＳ）积累，但在生产实践中的应用有一定困
难，外源ＳＡ易与植物体内的 β葡萄糖苷等形成
螯合物，不易在韧皮部输导，其保护作用受到限

制，且ＳＡ诱导抗性反应的有效浓度范围很窄，高
浓度易引起药害。ＩＮＡ处理拟南芥时，病原菌侵
入点细胞很快死亡，出现过敏反应；ＩＮＡ能诱导烟
草、黄瓜以及拟南芥植物体内 ＰＲＰ基因的表达，
还能激活β１，３葡聚糖、６磷酸葡糖苷脱氢酶、几
丁质酶的活性，但对与局部防卫反应相关的酶

（如苯丙氨酸解氨酶、过氧化物酶、多酚氧化酶和

酸性蛋白酶等）无影响；２，６二氯异烟酸可诱导水
稻体内脂氧合酶（ＬＯＸ）活性的提高。烯丙异噻
唑通过活化寄主植物的防卫系统诱导稻株体内分

泌出а亚麻酸等数种高级脂肪酸，使 ＰＲＰ积累并
提高与抗病性相关酶如过氧化物酶、苯丙氨酸解

氨酶的活性等作用而诱导水稻产生抗病性，同时，

木质素积累也是对病原菌向邻近细胞扩展形成物

理屏障［３４，３５］。

３．４植物抗病激活剂产生抗性的分子生物学
所有的植物都含有抗真菌、细菌和病毒的潜

在基因，但其表现（即抗性基因表达）的速度和数

量与环境对基因及其产物活性的影响有关［２２］。

植物抗病激活剂和病原物诱导的 ＳＡＲ具有相同
的抗菌谱和相同的 ＳＡＲ基因，具有相同的本
质［３６］。在双子叶作物中，由病原物或植物抗病激

活剂诱导产生 ＳＡＲ的同时，还伴随有许多 ＳＡＲ
基因编码的 ｍＲＮＡ的累积。ＷＣＩ基因是由 ＢＴＨ
诱导小麦产生的，其诱导的动态研究发现，施用

ＢＴＨ几天后观测到的最大基因诱导量与抗病性
的激活在时间上一致。对 ＢＴＨ、ＩＮＡ和 ＳＡ激活
ＷＣＩ基因的特征比较证明，３种化合物都是 ＷＣＩ
基因的激活剂，只是激活水平和动态特性不同，

ＳＡ的激活水平最低，持续时间也最短，ＩＮＡ和
ＢＴＨ则比较接近，ＢＴＨ的激活效果最好。因此，
植物抗病性的激活与新基因的诱发之间存在高度

的相关性。

一般认为，最先诱导表达的防卫基因是植保

素合成的相关基因，其后是水解酶和ＰＲ－蛋白相
关基因，最后是与富含羟脯蛋白和木质素合成相

关基因［２２］。外源激发子诱导植物产生植保素的

合成和表达主要依赖于苯丙氨酸解氨酶、４香豆
酸辅酶Ａ联结酶和苯基苯乙烯酮合成酶等相关
基因的诱导表达。几丁质酶和β１，３葡聚糖酶
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等水解酶的基因表达是诱导抗性的主要表现。植

物基因能在诱导后表达，是因为在某些基因的上

游存在化学可诱导的启动子（调节序列），现已证

明烟草的一个基因启动子区，该基因编码 ＰＲｌａ
具有化学可诱导性，在水稻上也发现了一个可化

学诱导的编码抗性基因的启动子。另外，抗性基

因也可以是隐性的［７］。

４植物抗病激活剂的发展方向
植物抗病激活剂符合２１世纪对环保的要求，

具有广阔的应用前景［３７］。加强有关信号传导和

分子机理等的基础研究可为寻找环境友好新植保

制剂的创制开辟新途径提供理论指导。利用植物

抗病激活剂与传统的杀菌剂的合理复配，不仅可

以提高现有杀菌剂的防效，还能降低用量，扩大抗

菌谱。通过基因工程技术可向植物导入抗病基因

或信号传导途径中能激发植物防御机制的基因，

增强植物的抗性水平或加速形成防御机制的速

度，取得一劳永逸的效果。模式植物拟南芥功能

基因组学的研究和一批水稻抗病相关突变体的鉴

定，使得人们更多、更好的应用植物广谱抗病植物

基因工程，从而看到了更多的希望。目前，已经在

不同植物中鉴定了大约２０余种 Ｒ基因，有关转
葡萄糖氧化酶（ＧＯ）基因马铃薯的研究表明，植株
对由细菌引起的软腐病和真菌引起的晚疫病具有

明显的抗性，转 ＧＯ基因烟草对赤星病和黑胫病
的抗性也显著增强。另外，转 ＧＯ基因的棉花也
已筛选出抗棉花枯黄萎病的高抗单株［３８］。因此，

植物抗病激活剂及其相关技术的应用将成为植物

保护的重要手段之一。

５我国植物抗病激活剂的研究现状
以及开发和应用中存在的问题

我国植物抗病激活剂的创制工作已经起步，

但对植物抗病激活剂的概念认识尚不深入，尤其

是对植物抗病激活剂抗病效果滞后性的理解尚不

够，许多研究在离体试验不表现活性的情况下按

常规试验方法在活体条件下观测到较好的生物活

性就判断一个化合物具有诱导抗病活性。由于国

内仍缺乏科学合理的植物抗病激活剂生物活性筛

选和评价体系，对同样化合物诱导活性报道结果

相差悬殊。植物抗病激活剂有其自身的特点，传

统杀菌剂的筛选方法不适合此类研究，其生物活

性筛选体系、生测活性评价方法、田间药效试验技

术、混用及评测方法均需研究和完善。另外，常规

农药创制的理论尤其是构效关系的理论因其作用

靶标的非单一性也需要修正，这对其研究开发带

来了困难。国内市场上见到的某些植物抗病激活

剂产品多数缺乏理论研究的支持。植物抗病激活

剂对植物可能产生的药害和适应性差等问题也应

引起注意，１００μｇ／ｍＬ的ＢＴＨ处理黄瓜时，药剂对
处理的叶片（第一片）产生药害，未处理的叶片

（第二片）也偶尔产生药害，药害的产生被认为是

植物抗病激活剂诱导产生的次生代谢产物的积

累，尤其是植保素的积累对植物细胞产生的毒害；

ＭｅＪＡ处理的烟草竞争能力和适应性均有降
低［３９，４０］。严格意义上的理想植物抗病激活剂很

少，由于诱导效果受诱导时间、使用浓度及环境条

件的限制，因此，植物抗病激活剂对植物的保护作

用也不完全，只能降低病害的程度，其田间防效常

不稳定，植物抗病激活剂完全防治病害的状况仅

在严格控制条件的实验室内存在。仅靠诱导抗性

防病提高产量的程度有限，另外，高浓度的挑战接

种会降低诱导抗病性的有效性甚至可能造成病害

流行；植物抗病激活剂诱导抗病性的产生需要能

量，生长代谢的部分途径需要转移到防御机制的

形成，处理不当，可能会产生负面效应［６］。综上

所述，只有消除对植物抗病激活剂诱导抗病性的

片面认识，科学合理地使用和研究开发才能发挥

其优势。
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