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摘  要 

植物通过先天免疫反应抵抗病原体的攻击，先天免疫反应由细胞表面定位模式识别受体(PRRs)和细胞内

核苷酸结合域富含亮氨酸重复序列受体(NLRs)启动，分别导致模式触发免疫(PTI)和效应子触发免疫

(ETI)。尽管这两类免疫受体涉及不同的激活机制，似乎需要不同的早期信号成分，但PTI和ETI最终收

敛为许多类似的下游反应，尽管幅度和动态不同。越来越多的证据表明，PRR介导的信号级联和NLR介
导的信号级联之间存在复杂的相互作用，以及两者共享的共同信号成分。未来对PRR启动和NLR启动的

免疫之间信号协同机制的研究将使我们更全面地了解植物免疫系统。本文综述了我们对植物先天免疫两
层之间关系认识的最新进展。 
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Abstract 
Plants resist attacks by pathogens via innate immune responses, which are initiated by cell sur-
face-localized pattern-recognition receptors (PRRs) and intracellular nucleotide-binding domain 
leucine-rich repeat containing receptors (NLRs) leading to pattern-triggered immunity (PTI) and 
effector-triggered immunity (ETI), respectively. Although the two classes of immune receptors in-
volve different activation mechanisms and appear to require different early signaling components, 
PTI and ETI eventually converge into many similar downstream responses, albeit with distinct 
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amplitudes and dynamics. Increasing evidence suggests the existence of intricate interactions 
between PRR-mediated and NLR-mediated signaling cascades as well as common signaling com-
ponents shared by both. Future investigation of the mechanisms underlying signal collaboration 
between PRR-initiated and NLR-initiated immunity will enable a more complete understanding of 
the plant immune system. This review discusses recent advances in our understanding of the rela-
tionship between the two layers of plant innate immunity. 
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1. 引言 

植物依靠 PAMP 触发的免疫(PTI)和效应子触发的免疫(ETI)来检测入侵病原体并激活防御机制。目

前，有越来越多的研究表明，PTI 和 ETI 途径之间并不是相互独立的，PTI 和 ETI 中的重要成分对于 PTI
和 ETI 都是必需的，并且 PTI 和 ETI 之间可以互相串联增强信号以实现更强的植物防御。然而，关于 PTI
和 ETI 之间相互作用的具体机制并不明确，还有待进一步的研究。 

1.1. 植物的免疫系统 

1.1.1. 植物的 PTI 与 ETI 
植物已经进化出了两层先天免疫系统来检测和应对各种生物的攻击[1] [2] [3]。通过植物细胞表面上

的模式识别受体 PRRs (Pattern-recognition receptors)识别病原体相关分子模式(Pathogen-associated mole-
cular patterns, PAMPs)或损伤相关分子模式(Damage-associated molecular patterns, DAMPs)后，触发的第一

层免疫，称为 PTI 反应[1]。PTI 在抑制植物叶片中病原菌的入侵[4] [5]和维持植物叶片内生菌群的稳态方

面起着突出的作用[6]。许多病原体，包括细菌、真菌、卵菌和线虫，为了促进入侵和增殖，将毒力相关

分子，如通过细菌 III 型分泌系统(T3SS)分泌的效应子进入植物细胞或外质体，以抑制宿主免疫[7] [8]。
为了对抗病原体的毒性，植物在 NLRs (Intracellular nucleotide-binding domain leucine-rich repeat containing 
receptors)直接或间接识别效应物时，会激活第二种通常更强的免疫信号，称为 ETI 反应(Effector-triggered 
immunity) [1]。Jones 和 Dangl 在 2006 年提出了一个有影响力的“之字形”模型来描述两层植物免疫系统

对不同病原体的生理信息[1]，然而 PTI 和 ETI 如何对免疫的定量或/和定性输出做出贡献，以及当两者都

被激活时它们是如何共同工作的尚不清楚。 
值得注意的是，PTI 和 ETI 涉及两种不同类型受体的激活(PRRs 和 NLRs)和早期信号传导的不同步骤

[9] [10] [11]。然而，它们也导致了许多重叠的下游输出，如活性氧(ROS)爆发、钙通量、丝裂原活化蛋白

激酶(MAPK)级联、转录重编程和植物激素信号[12] [13] [14]，表明这两种信号级联的收敛点和交叉点。

近年来，在了解 PTI 和 ETI 如何相互作用以确保强大的免疫方面也取得了很大的进展。 
PTI 信号在 PRRs 直接识别 PAMPs 或 DAMPs 时被激活，目前包括两种类型的细胞表面蛋白，RLKs 

(Receptor-like kinases)和 RLPs (Receptor-like proteins) [15]。这些蛋白质的细胞外部分通常含有富含亮氨酸

的重复序列 LRR (Leucine-rich repeats) (如 FLS2, EFR, PEPRs 和 RLP23)，植物赖氨酸基序 LysM (如
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LYK4/5)或 s-凝集素结构域(如 LORE) [9]，它们感知来自于微生物或植物的配体。RLKs 含有细胞内激酶

结构域，而 RLPs 缺乏激酶结构域，细胞内尾巴短或无尾，通常与接头蛋白 SOBIR1 复合物用于配体识别

[16] [17] [18]。在配体结合后，RLKs 或 RLP-SOBIR1 受体招募共受体如 BAK1 或 CERK1 形成受体复合

体，其中发生反式磷酸化[16] [19] [20] [21]。激活的异聚受体复合物进一步磷酸化类受体细胞质激酶

RLCKs (Receptor-like cytoplasmic kinases) [22] [23] [24]，随后激活多种底物蛋白，导致多种生理输出，包

括 ROS 的产生、气孔关闭、MAPK 的激活和防御激素的产生[12] [13] [14]。例如，在拟南芥中，RLCK
家族中研究最好的成员之一 BIK1，当植物在充足的 Ca2+条件下生长时，直接激活环核苷酸门控离子通道

CNGC2/4，用于钙(Ca2+)内流[25]，而在 PAMP 处理时，激活保卫细胞中的 Ca2+渗透通道 OSCA1.3 用于

气孔关闭[26]。PTI 中是否存在额外的钙通道(例如在叶肉细胞和/或在不同钙浓度下)将是未来研究的一个

有趣的主题。同样，水稻 OsRLCK185 在激活 OsCNGC9 的 Ca2+内流和 MAPK 信号级联以响应 PAMPs
方面发挥着重要作用[27] [28] [29]。 

在 NLRs 直接或间接识别病原体效应物后，ETI 信号被启动，ETI 的激活导致抗性增强和超敏反应

(Hypersensitive response, HR) [10]。大多数植物中的 NLRs 包含三个结构域，一个 N 端可变结构域、中间

核苷酸结合结构域和C端LRR结构域[11]。NLRs根据其N端结构域可分为三大类，包括线圈(CC)型NLRs 
(CNLs)、Toll/白细胞介素-1 受体/抵抗蛋白(TIR)型 NLRs (TNLs)和抗白粉病 8 样结构域(RPW8)型 NLR 
(RNLs) [11] [30]。它们可能在识别过程中起到“传感器”或“助手”的作用。新兴的关于辅助性 NLRs
的研究表明，它们在介导由传感器 NLRs 引发的 ETI 抵抗或超敏细胞死亡反应(HR)中起着重要作用[31] 
[32] [33] [34]。最近的突破包括确定了拟南芥 CNL ZAR1“抗性小体”的三维结构，它采用了一种低聚态

的“孔隙”结构，和来自烟草的 TNLs Roq1 和来自拟南芥的 RPP1，它们形成了四聚体抗性小体，以及

证明了 TNLs 在切割 NAD+分子时的酶活性。这些进展为理解 ETI 信号转导机制提供了十分重要的机会

[35]-[40]。与 PTI 早期信号的大量知识相比，NLR 激活如何导致各种 ETI 下游事件在很大程度上仍然难

以理解。有趣的是，多个 RLCK 蛋白如 PBS1、PBL2 和 ZED1/ZRKs 在 NLR 复合体中作为“诱饵”或“适

配器”来启动 ETI [23] [41] [42] [43]，而 BIK1 在拟南芥中介导 ETI 相关的 ROS 的产生[44]。然而，尽管

RLCK 家族作为一个核心“枢纽”在 PTI 中唤起下游反应(如上所述)，但 RLCK (除 BIK1 外)是否广泛参

与下游 ETI 反应仍在很大程度上未知。 

1.1.2. PRR 信号在 ETI 中的作用 
尽管在 PTI 和 ETI 中有不同的配体感知和激活模式，但越来越多的证据表明这两个信号分支在功能

上是相连的。例如，拟南芥中 PTI 共受体 BAK1 和 BKK1 对 TNLs RPP2 和 RPP4 介导的拟南芥霜霉病菌

(Hyaloperonospora arabidopsidis, Hpa) Emoy2 和 Cala2 的 ETI 相关病原体的限制是必需的[45]。最近的研

究一致表明，在不同的 PRR 或共受体突变体，包括 fls2/efr，fls2/efr/cerk1，bak1-5/bkk1-1 和 bak1-5/bkk1-1/ 
cerk1 中[44] [46]，对携带 AvrRpt2 (被 CNL，RPS2 识别)、AvrPphB (被 CNL，RPS5 识别)或 AvrRps4 (被
TNL，RPS4 识别)的假单胞杆菌(Pseudomonas syrangae pv. Tomato DC3000, PST DC3000)的 ETI 相关抗性

受到影响。有争议的地方在于，在这些研究中观察到的 ETI 相关的病原体生长限制实际上代表了“PTI + 
ETI”，因为无毒病原体同时携带 PAMPs 和效应子。为了清晰地解剖 PTI 和 ETI 之间的关系，一项使用

PAMP 单独处理、效应子单独转基因表达或两者同时进行的严谨研究表明，PRR 信号通路对于 ETI 相关

反应确实起到了至关重要的作用[44] [46]。 
HR 是 ETI 的标志性反应。研究表明，在 PRR/共受体突变体，包括 fls2，pepr1/2，fls2/efr/cerk1 和

bak1-5/bkk1-1/cerk1 中，AvrRpt2 激活 RPS2 后 HR 发育受损[44] [47]。同样，由 PAMP 或非致病性菌株(P. 
fluorescence和Pst DC3000 hrcC)激活PRR信号可以促进由同源NLRs识别的效应因子(即AvrRps4、ATR4、
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AvrRpt2、AvrRpm1 和 AvrPphB)诱导表达介导的 HR [44] [46]。值得注意的是，TNL 介导的 HR 似乎特别

依赖 PRR 信号，因为转基因表达 AvrRps4 和 AvrRpp4 (不含 PRR 信号)分别激活 RPS4 和 RPP4 NLRs
不会导致宏观 HR [48]。有趣的是，Hatsugai 等人在拟南芥中发现了一个 ETI 信号传导区，命名为 EMPIS 
(ETI-Mediating and PTI-Inhibited Sector )，它被 PRR 信号抑制[48]。这种类型的 PTI-ETI 串联在拟南芥

四重突变体 dde2/ein2/pad4/sid2 (deps)中被发现，该突变体缺乏包括茉莉酮酸、乙烯、PAD4 和水杨酸

盐在内的多个信号区，在该突变体中，AvrRpt2 触发和 AvrRpm1 触发的 HR 被 PAMP 处理所抑制[48]。
PTI、防御激素和 ETI 之间可能存在复杂的相互作用，这是在不同植物背景下发现的不同 PTI-ETI 串联

模式的潜在可能。除了 HR，其他的 ETI 反应，如 ROS 的产生和 MAPK 级联的激活也由 PRR 信号调

节，这支持了一个普遍的概念，即 PTI 共同调节多个 ETI 反应，但程度不同，且以 NLR 类型特定的方

式。 

1.1.3. ETI 对 PTI 的调控 
PTI 和 ETI 之间的影响是相互的。最近的研究表明，PTI 成分的上调是 ETI 的一个重要特征。多个

NLRs 的激活(即 RPM1、RPS2、RPS5、RPS4 和 RPP4)以 PTI 独立的方式触发多个 PRR 信号组分的转录

和蛋白质积累，包括 BAK1、SOBIR1、BIK1/PBLs、RBOHD 和 MPK3 [44] [46]。同样，N 蛋白(一种 TNL，
在烟草中赋予对烟草花叶病毒的抗性)的激活导致 WIPK (拟南芥 MPK3 的同源物)的从头合成[49]。此外，

通过 RRS1/RPS4 激活 ETI，其介导拟南芥对真菌病原体炭疽病(Colletotrichum higginsianum)的抗性[50]，
增强了真菌 PAMP 几丁质引发的 ROS 产生和细胞死亡[46]。这表明不同效应子触发的 ETI 可以增强由多

个 PAMPs 触发的 PTI 反应。 
ETI 增强 PRR 信号成分的具体机制尚不清楚。虽然外源 SA 处理可导致 PRRs、MPK3 和 RBOHD 在

拟南芥和马铃薯中积累[51] [52] [53] [54]，但 ETI 过程中 PRR 信号成分的上调与 ICS1 (SID2)无关，ICS1
是参与 SA 生物合成的关键酶[44]。因此，SA 本身似乎并不是导致 PTI 组分 ETI 上调的原因。奇怪的是，

转录和翻译在 PTI 期间相关性很差[55]，但在 ETI 期间相关性很好[56] [57]。在激活后不久，PTI 通过蛋

白翻转或失活进行负调控，以防止免疫反应延长[9]。因此，PTI 组分的 ETI 增强可能涉及转录和翻译机

制，这仍有待进一步探索。 

1.2. PTI 和 ETI 的免疫反应重叠 

1.2.1. ROS 产生 
ROS 作为关键的防御和信号分子，在 PTI 和 ETI 中都被诱导产生。虽然 PTI 诱导快速和短暂的 ROS

爆发，但 ETI 与双相 ROS 爆发相关，第二个峰值通常比第一个峰值更强，更持久[58] [59] [60] [61]。ROS
在 PTI 中的产生机制已被广泛研究。多种 PTI 相关蛋白激酶，包括 BIK1/PBLs、CPKs、SIK1 和 CRK2，
直接磷酸化RBOHD，触发拟南芥细胞外ROS的产生[30] [62] [63] [64] [65]。RBOHD在RPS2启动和RPM1
启动的 ETI 过程中也介导 ROS 的产生，RBOHD 在 Ser343 和 Ser347 残基上的磷酸化对 PTI 和 ETI 中的

ROS 产生都很重要[44] [66] [67]。最近的两项研究发现中，令人惊讶的是，第二次 ROS 爆发(在 ETI 期间)
需要植物经过 PAMP 处理[44] [46]。这表明，ETI 相关 ROS 的第二阶段依赖于 PRR 信号。此外，在 ETI
过程中，PRR 信号是 RBOHD 最大磷酸化所必需的，而 NLR 信号则上调了 RBOHD 的水平[44] [46]，强

调了 PRR 和 NLR 信号的双重要求，以确保 ETI 过程中强大的 ROS 生成。RBOHD 转录物和蛋白质在 ETI
过程中是如何上调的尚不清楚，而在本氏烟(Nicotiana benthamiana)中的相关研究显示这可能涉及

MAPK-WRKY 模块[68]。除了 RBOH 介导的 ROS 外，ROS 也可以在感染期间通过膜上或叶绿体内的过

氧化物酶在细胞外产生[69] [70] [71]。研究 PTI 和 ETI 在这些过程中是否表现出类似的协调将是十分有意
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义的。 

1.2.2. Ca2 +涌入 
PRR 信号的激活导致 Ca2+快速和短暂地内流进入植物细胞，而 Ca2+内流对许多后续的免疫反应十分

重要，包括 ROS 的产生和气孔免疫[26] [72]。另一方面，NLR 信号传导诱导较慢但更持久的 Ca2+内流[73]。
先前的研究表明，两个独立的拟南芥突变体 dnd1 和 dnd2(defense, no death)，其中两个钙通道 CNGC2 和

CNGC4 [74] [75] [76]发生突变，显示出组成性的 SA 升高，细菌抗性增强，有趣的是，AvrRpt2/RPS2 介

导的 HR 在很大程度上减弱。将 SA 代谢相关基因 NahG 引入 dnd2 突变体中，消除了组成性升高的 SA
和增强的抗性，但仅对 HR 表型产生微弱影响，进一步表明 CNGC2 和 CNGC4 参与了 ETI 相关的 HR [77]。
此外，拟南芥中的 CNGC11 和 CNGC12 在 ETI 对一种致病霜霉菌(Hyaloperonospora parasitica) Emwa1
的抗性中发挥了重要作用[78]。然而，Ca2+内流在 ETI 中是如何被调节的尚不清楚。最近对 CNL 型 ZAR1
抗病小体体的研究揭示了一种漏斗状结构[36]，并表明膜上的 ZAR1 复合物可能存在通道活性[3]。鉴于

CNGC2/4 和 CNGC11/12 在 HR 和 ETI 抗性中的作用，这些蛋白是否参与 CNL 介导的 Ca2+内流值得进一

步研究。最近确定的 TNL 抗病小体结构表明 CNLs 和 TNLs 的激活机制既有相似之处，也有差异[37] [38]。
此外，一些 CNLs 和 TNLs 不在膜上定位，因此不太可能作为引导 Ca2+直接涌入的通道。这些 NLRs 是否

通过下游的“成孔”成分(例如“CNL 型”辅助性 NLRs，鉴于辅助性 NLRs 和 ZAR1 之间的相似性[37])
或其他钙释放机制(例如 TNLs 的 NAD+/NADP+降解产物)触发 Ca2+内流是未来值得探索的领域[79]。未

来的研究预计将揭示 ETI 相关 Ca2+特征的基础及其与 PTI 中涉及的 Ca2+通道的关系。 

1.2.3. MAPK 激活 
MAPK 级联的快速激活是 PRR 信号通路的一个众所周知的特征[80]。NLR 信号通路的激活会触发更

慢但更持久的 MAPK 激活[71] [81]。虽然在 PTI 过程中，RLCK 家族激酶在 PAMP 感知后直接磷酸化

MAPKKKs，但 NLR 信号通路如何激活 MAPK 级联仍有待阐明[82]。有趣的是，作为 TNLs 的 RRS1/RPS4
和 RPP4 在没有 PRR 信号的情况下，在表达 AvrRps4 或 AvrRpp4 的转基因拟南芥中不能触发 MAPK 的

激活[46] [83]，这表明 TNL 相关的 MAPK 磷酸化信号是通过 PTI 途径实现的。同样，诱导过表达

EDS1/PAD4 也不能激活 MAPKs [84]。然而，RPS2、RPS5 和 RPM1 等 CNLs 对 MAPK 级联的激活似乎

与 PRR 信号无关[44]，表明 PRRs 和 CNLs 可能通过不同的机制激活 MAPK 级联[44] [45] [46]。PRR 信

号通路和 CNL 信号通路是否汇聚以激活 MAPKs 仍有待研究。 

1.2.4. 转录重新编程 
许多研究使用了不同的病原菌系统，比较研究了接种有毒病原体和无毒病原体的植物的表达谱

[85]-[90]。结果支持了一种流行的观点，即兼容和不兼容的相互作用在宿主基因表达中引发了大量重叠的

变化，而不兼容的相互作用通常与更快、更强的反应相关[89] [90] [91] [92]。尽管这些转录组研究很有成

效，但由于野生型病原体含有大量干扰 PTI 和 ETI 分支的效应因子，因此不能轻易解开 PTI-ETI 之间的

关系[7]。为了避免这种并发反应，最近的研究利用天然或工程假单胞菌菌株(P. fluorescence 菌株 Pf0-1
或 Pst DC3000 D36E，不含内源性效应基因)，提供单一的无毒效应物(例如 AvrRpt2 或 AvrRps4)来检测

PTI 和 ETI 期间的免疫基因转录[44] [93]。研究发现，与 PTI 诱导菌相比，接种 ETI 诱导菌在拟南芥 Col-0
中诱导了一个全局范围内相似但更强的表达模式，这与之前的研究一致。有趣的是，在拟南芥 PRR/共受

体 bak1-5/bkk1-1/cerk1 三突变体中，由 D36E 传递的 AvrRpt2 诱导的 RPS2 信号通路也在全局上修复了 PTI
相关基因的表达缺陷[44]。然而，在同一突变体中，ETI 抗性和 HR 在很大程度上受到损害，这表明 PTI
相关基因的转录激活不足以触发正常的 ETI 反应。 
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同样，对有条件表达 ETI 诱导效应子[48] [83]或大麦 NLR 的 N 端 CC 结构域 MLA (Mildew resistance 
locus A) [94]的转基因植物的转录组分析也显示 PTI 和 ETI 的基因表达模式高度相似。同样的研究还发现，

拟南芥中的钙调素结合转录激活因子 3 (Calmodulin-binding transcription activator 3，CAMTA3)在 PTI 介导

和 ETI 介导的转录调控中都起着重要作用，因为 CAMTA3 结合位点富集在上调的 PTI 和 ETI 基因的启

动子中[94]。 

1.2.5. PTI 和 ETI 的其他可能会聚点 
除了上述免疫调节因子外，其他植物成分也在 PTI 和 ETI 中发挥双重作用，提示这两种途径存在额

外的汇聚点。例如，两个拟南芥受体样激酶，ANXUR1 (ANX1)和 ANX2，与 BAK1 和 BIK1 相互作用，

干扰配体诱导的 PRR 复合体的形成，与 RPS2 相互作用，促进 RPS2 降解，从而负调控 PTI 和 ETI [95]。
同样，水稻 OsRac1 与 PRR 共受体 OsCERK1 和 NLR Pit 相互作用形成不同的复合物，并正向转导 PTI
和 ETI 信号[96]。OsRac1 在 PTI 和 ETI 过程中是否受到相似或不同的调控，以及 OsRac1 在两种不同配

合物中的时空协调将是未来研究的热点。miR472-RDR6 (RNA-dependent RNA polymerase 6，RNA 依赖

RNA 聚合酶 6)基因沉默通路通过对编码 CNL 蛋白的 mRNA 亚群的转录后调控，负调控拟南芥中的 PTI
和 ETI，尽管对 PTI 的影响可能是间接的[97] [98]。有趣的是，最近的研究表明，辅助 NLRs ADR1/NRG1、
EDS1、PAD4 和 SAG101 这些此前被认为是 ETI 的关键成分的辅助 NLRs，对于拟南芥中经过微生物

PAMPs 处理后充分激活的 PTI 反应是必不可少的[99] [100]，。因此，辅助 NLRs 和 EDS1/PAD4/SAG101
可能是 PTI 和 ETI 的额外交叉点。这些成分如何被 PRRs 和 NLRs 交叉调节的细节仍有待确定。此外，

PTI 通路的关键组分，如 BAK1 和 MPK4 等，它们受到 NLRs 的保护[101] [102] [103]，这表明 PTI 和 ETI
在不同情况下存在串联。 

2. 总结 

长期以来，人们一直认为 ETI 是一种“加速和放大的 PTI 反应”[1]。而事实上，最近的研究为 PRR
介导的和 NLR 介导的免疫信号之间的复杂串扰提供了实验证据，并开始解开 PTI 和 ETI 之间越来越多

的联系点。这些结果表明似乎 PTI 是对抗病原体(以及大量共生微生物)的主要防御机制。强毒性病原体

利用效应物抑制 PTI 是其发病机制之一。NLR 信号通路上调 PRR 信号的关键成分，补偿病原体或植物

内源性负反馈对 PTI 成分的衰减[9] [46]。在这个改进的模型中，ETI 不是一个单独的免疫途径，而是

一个依赖于 PTI 机制有效运作的放大模块。这其中还有许多未解的问题。重要的是，目前尚不清楚 NLR
信号通路在机制上如何会聚到 PRR 信号通路。解决这一问题对于理解 PTI 和 ETI 对许多免疫输出的共

同调节至关重要，如先前的研究所示[68] [94] [95] [96] [97]。同样，研究主要在拟南芥中发现的 PTI 和
ETI 之间的关系是否广泛适用于其他宿主–病原体系统也很重要。最后，对 PTI-ETI 关系的进一步了解

是否能激发通过操纵 PTI 成分来提高 ETI 的创新策略，并为现代农业中高效和广谱的疾病控制奠定基

础，仍有待观察。 
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