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植物免疫应答中的钙通道：从分子机制到抗病育种
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摘　要：钙离子是调控植物生长、发育和应激反应的重要第二信使。近年来植物免疫领域对各类钙通道的

研究表明，钙离子是植物与病原微生物互作中调控植物免疫反应的关键信号。植物的模式识别受体和胞内

免疫受体都通过钙通道介导的钙信号来控制植物防御反应。本文综述了植物免疫研究中钙通道相关的最新

进展，以及目前钙通道改造在作物抗病改良中的应用，以为作物抗病育种提供理论借鉴。
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Calcium channels in plant immunity: from 
mechanisms to breeding applications
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Abstract: As a second messenger, calcium plays an important role in regulating growth, development, and stress 
responses in plants. Recently, research on calcium channels in plant immunity has shown that calcium is the key 
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regulator of plant-microbe interaction. Both pattern recognition receptors and intracellular immune receptors 
mediate defense responses through calcium channels. Here, we review the latest progress of calcium channels in 
plant immunity, as well as the current application in crop disease resistance improvement by regulating calcium 
channels-mediated immunity, and provide some references for crop disease resistance breeding.
Key words: calcium; calcium channel; plant immunity; disease resistance breeding

植物在和病原微生物的长期互作中演化出了一

套复杂且精细的免疫系统以抵御病原微生物的侵

袭。植物免疫系统主要包括细胞表面识别受体控

制的基础免疫 (pattern-triggered immunity, PTI) 和细

胞内免疫蛋白控制的特异性免疫 (effector-triggered 
immunity, ETI)。近年来，植物免疫领域的相关研

究对植物免疫系统的工作机制的解析有了许多突

破性的成果，其中钙通道和钙信号介导的免疫反

应调控机制的解析就是其中之一。

作为细胞的重要第二信使，钙离子在基础免

疫和特异性免疫中都发挥了关键作用，而介导钙离

子运输的钙通道是植物免疫调控的重要节点。近年

来，随着分子生物学和基因工程技术的发展，经典

钙通道如环核苷酸门控离子通道 (cyclic nucleotide-
gated channel, CNGC)、高渗门控钙离子透过性通道

(hyperosmolality-gate calcium-permeable channel, 
OSCA)、谷氨酸类受体通道 (glutamate receptor-like 
channel, GLR) 在免疫反应中的调控机制相继被解

析。而一些重要的抗病相关蛋白，如跨膜锚蛋白

(ankyrin repeat transmembrane protein, ANK-TM)、
白粉病感病蛋白 (mildew locus O, MLO)、核苷酸结

合和富亮氨酸重复受体 (nucleotide-binding domain 
and leucine-rich repeat-containing receptor, NLR) 和卫

青 (WeiTsing, WTS) 等，也被发现通过其钙通道活

性调节植物免疫 ( 图 1)。
本文综述了植物免疫调控中钙通道研究方向的

最新进展，重点介绍了钙通道在植物免疫中的激

活机制、病原菌效应蛋白通过攻击植物钙通道抑制

植物免疫反应的机制，以及钙通道改造在植物抗病

改良中的潜在应用，以期为作物抗病育种提供研

究思路和理论借鉴。

1　植物基础免疫中的钙通道

由细胞表面的模式识别受体 (pattern recognition 
receptor, PRR) 识别微生物相关分子模式 (pathogen- 
associated molecular pattern, PAMP ；例如细菌鞭毛

蛋白和真菌细胞壁几丁质 ) 和植物损伤相关分子模

式 (damage-associated molecular pattern, DAMP ；例

如胞外 ATP 和植物激发子小肽等 ) 触发的免疫反应

被称为植物的基础免疫。在基础免疫的激发过程中，

模式受体识别胞外分子模式后，经共受体激酶磷酸

化激活，进而磷酸化下游包括胞质类受体激酶

(receptor-like cytoplasmic kinase, RLCK) 和丝裂原活

化蛋白激酶 (mitogen-activated protein kinase, MAPK)
在内的信号传递组分，控制钙通道活性，调控植物

免疫反应。现有研究表明，CNGC、OSCA 和 GLR
等典型钙通道参与了植物基础免疫的调控。

1.1　环核苷酸门控离子通道

环核苷酸门控离子通道 (CNGC) 是一类在动植

物中广泛存在的非选择性阳离子通道。这类通道

通常由四个具有六次跨膜结构的蛋白形成同源或

异源复合体构成，其活性通过环核苷酸 ( 如 cAMP 
(cyclic adenosine monophosphate) 和 cGMP (cyclic guanosine 
monophosphate)) 的直接结合调控

[1]。这些环核苷

酸与通道上的特定结合位点结合，导致通道构象变

化，从而调节其离子通透性 [1]。另外，CNGC 的

活性也由钙调蛋白和激酶调控。例如，在拟南芥

中，细胞膜上的 AtCNGC2 和 AtCNGC4 组装成一

个异源钙通道。在静息状态时，钙调蛋白 AtCaM7 
(calmodulin 7) 通过结合 AtCNGC2/4 的 C 末端抑

制其活性；当病原菌入侵时，模式识别受体识别微

生物相关分子模式并将信号传递给胞质类受体激酶

AtBIK1 (botrytis-induced kinase 1)，进而磷酸化激

活 AtCNGC2/4，胞外高浓度的钙离子内流引起

胞内钙浓度增加，启动下游钙离子依赖的免疫反

应
[2]。类似地，在水稻中，模式识别受体通过激活

OsRLCK185 (receptor-like cytoplasmic kinase 185) 进
而磷酸化 OsCNGC9 激发其通道活性，从而调控对

稻瘟病的抗性 [3]。拟南芥 AtCNGC19/20 也是一种

异源聚合体钙通道，但与 AtCNGC2/4 和 OsCNGC9
不同，AtCNGC19/20 受到共受体 AtBAK1 (brassinos- 
teroid insensitive 1 (BRI1)-associated receptor kinase)/
AtSERK4 (somatic embryogenesis receptor kinase 4)
和模式受体 AtBTL2 (BAK-to-life 2) 的多重磷酸化

调控
[4,5]。在静息态时，AtBAK1 磷酸化 AtBTL2

和 AtCNGC20 以抑制 AtBTL2 的激酶活性并促进
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AtCNGC20 的降解，进而抑制 AtCNGC20 介导的

免疫反应；当 AtBAK1/AtSERK4 缺失时，AtCNGC20
累积，并且被 AtBTL2 磷酸化激活，并通过 AtEDS1 
(enhanced disease susceptibility 1)-AtPAD4 (phytoalexin 
deficient 4)-AtADR1 (activated disease resistance 1) 信
号途径激发免疫信号，导致 atbak1/atserk4 出现生

长受限、植株矮小、细胞死亡等自免疫表型
[4,5]。

因此，CNGC 家族成员通过相关蛋白复杂而精细

的调控机制，在植物免疫反应中发挥重要作用。

1.2　高渗门控钙离子透过性通道

高渗门控钙离子透过性通道 (OSCA) 是一类广

泛分布于真核生物的非选择性钙渗透阳离子通道，

最早在拟南芥中作为高渗胁迫感受器被发现 [6,7]。

这类通道蛋白具有多次跨膜结构域，以单体或二聚

体形式形成通道。在拟南芥保卫细胞中，细胞表面

的模式受体 AtFLS2 (flagellin sensitive 2) 识别细菌

模式分子 flg22 (flagellin 22) 后，通过 AtBIK1 磷酸化

AtOSCA1.3 的胞内 Loop1 结构域，激活其通道活性，

释放胞外钙离子内流，导致胞内钙离子浓度升高，

启动下游一系列反应，进而关闭气孔，以抵御病

原菌从气孔入侵
[8]。与其他钙通道不同，OSCA 主

要通过特异调节气孔开闭参与植物基础免疫。

1.3　谷氨酸类受体蛋白家族

谷氨酸类受体蛋白家族 (GLR) 是动植物中广

泛分布的一类钙通道。与其他钙通道家族不同，

GLR 具有胞外受体结构域，通过四聚体感受胞外谷

氨酸信号 [9]，兼具受体和通道两种功能。与 CNGC
和 OSCA 相似，GLR 在基础免疫中通过模式受体

介导的信号控制钙离子内流，并受钙调蛋白的调

控
[10]。例如，拟南芥 AtGLR2.7/2.8/2.9 缺失导致多

种 PAMPs/DAMPs 分子如 flg22、elf18 和 pep1 等触

发的钙离子内流受损，但是具体调控机制未知 [11]。

类似地，棉花 GhGLR4.8 的自然变异或者敲除可以

显著降低棉花对镰孢枯萎病的抗性 [12]。与目前发

图1  参与植物先天免疫的钙离子通道
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现的其他钙通道的调控方式不同，AtGLR3.3 和

AtGLR3.6 在系统性免疫信号，特别是在伤害信号的

远距离传递中起着重要作用。AtGLR3.3 和 AtGLR3.6
分别在韧皮部和木质部维管细胞中 [13,14]，通过感知

植物受伤细胞释放的谷氨酸信号，在阴离子通道

MSL10 (MscS-like10) 的协同作用下，以钙振荡的

形式快速将伤害信号传递到其他未受伤的区域，

并激活这些区域的免疫反应 [15]。另外，AtGLR3.3
和 AtGLR3.6 的通道活性也受胞外 pH 的调控 [16]。

1.4　跨膜锚蛋白

跨膜锚蛋白 ANK-TM 是一类在植物中广泛分

布的抗病蛋白，以拟南芥 AtACD6 (accelerated cell 
death 6)[17,18]、玉米 ZmACD6[19]、小麦 Lr14a  [20,21] 为

主要代表，该蛋白家族包含多次跨膜结构域和一个

介导蛋白互作的细胞质锚蛋白结构域。ANK-TM 与

动物 TRPA (transient receptor potential ankyrin) 通道

具有类似的三维蛋白质结构
[18]。通过电生理和钙成

像实验，拟南芥 AtACD6 和小麦 Lr14a 被证实在动

物细胞中可以独立形成钙离子通道 [18,21]。与其他基

础免疫中的钙通道不同，AtACD6 通道并不直接通

过模式受体介导的磷酸化激活，而是通过小肽

AtMHA1L (modulator of hyperactive ACD6 1 like) 促
发 AtACD6 复合体形成，进而激活其通道活性 [18]。

另外，与特异性免疫中 NLR 自免疫突变体的低温

敏感表型类似，AtMHA1L 过表达植物和 AtACD6
功能获得性突变体 atacd6-1 在低温下可以激发强

烈的免疫反应
[18,22]。这表明 AtMHAL-AtACD6 模块

可能与 TRPA 类似，在温度感应中发挥重要作用 [23]，

但是 AtMHAL-AtACD6 模块中小肽信号如何接收

来自模式受体的信号、AtACD6 钙通道的结构基础

以及 AtACD6 钙通道对低温敏感的机制有待进一步

研究。

1.5　白粉病感病蛋白 
白粉病感病蛋白 MLO 是一类在植物中广泛

存在的通道蛋白
[24]。正如它的命名，MLO 在不同

植物中调控对白粉病的抗性，但是它是作为感病因

子执行功能，MLO 失活突变后表现为对白粉病的

抗性。MLO 蛋白具有典型的七次跨膜结构。与

CNGC、OSCA 和 GLR 类似，MLO 通道的活性可以

被模式受体激活，并被钙调蛋白抑制。例如，在花

粉管发育中，模式受体复合体 AtANX1/2 (Anxur1/2)- 
AtBUPS1/2 (Buddha’s paper seal 1/2)-AtLLG2/3 
(Lorelei-like-GPI-anchored protein 2) 识别小肽 RALF4/19 
(rapid alkalinization factor 4/19)，通过磷酸化激活胞

内激酶 AtMARIS，进而激活 AtMLO1/5/9/15，以控

制花粉管的发育
[25-27] ；而在助细胞中，模式受体复

合体 AtFER (Feronia)-AtLRE (Lorelei) 在识别 RALF4/19
信号后激活 AtMLO7，进而控制受精 [28]。除了参与

生殖发育的调控，MLO 还与胞吐蛋白 EXO70 互作

控制表皮毛细胞细胞壁的完整性，具体机制还不清

楚
[29]。总的来说，MLO 在植物生长发育和植物免

疫调控中发挥重要作用，但相比 MLO 在生殖发育

调控中作用机制解析，MLO 如何介导植物感白粉

病的具体机制还是未知的。

2　植物特异性免疫中的钙通道

NLR 蛋白是植物特异性免疫中的核心受体，

负责识别病原菌效应子引发细胞内钙离子流动，从

而触发免疫信号级联反应，最终导致植物防御机制

的激活。相比于基础免疫，特异性免疫中钙离子内

流的持续时间更长。

NLRs 在结构上通常包括三个部分：N 端可变

结构域、中央保守的核苷酸结合和寡聚化结构域

(central conserved nucleotide binding and oligomerization 
domain, NOD) 以及 C 端的富亮氨酸重复结构域 
(leucine rich repeat, LRR)[30]。NOD 区域的主要生化

功能是作为核苷酸开关调控 NLRs 的聚合 [31]，LRR
结构域参与蛋白质之间的相互作用和对效应蛋白的

特异性识别，N 端结构域则可以介导不同的免疫信

号通路。根据 N 端结构域的不同，可以将 NLRs 划
分为 3 种类型，即 TNLs (Toll/interleukin-1 receptor (TIR) 
NLRs)、CNLs (coiled-coil (CC) NLRs) 和 RNLs (resistance 
to powdery mildew 8 (RPW8) NLRs) [32]。近年来基于结

构生物学的研究证明了部分 CNL 和 RNL 通过聚合

形成钙离子通道，进而通过介导钙离子内流调控植

物免疫反应
[33-35]。

2.1　CNL构成的钙通道与其激活方式

CNL 的 CC 结构域通常具有串联的 4 个 α 螺旋

结构。以 ZAR1 (HopZ-activated resistance 1) 为例，在

静息状态下，ZAR1与RKS1 (resistance related kinase 1) 
组成性结合，ZAR1 的 LRR 结构域与自身 NOD 区

域结合，使 ZAR1 保持单体状态，此时 CC 结构域

的 4 个 α 螺旋结构处于堆叠状态；在野油菜黄单胞

菌侵染后，被效应蛋白AvrAC尿苷化的PBL2 (AvrPhB 
susceptible 1-like 2) 通过与 RKS1 的相互作用结合到

ZAR1-RKS1 复合体中，通过 NOD 结构域内 ADP
到 ATP 的替换，促发 ZAR1-RKS1-PBL2UMP 复合体

的聚合，形成轮状的五聚体结构，被称为抗病小体。
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在 ZAR1 抗病小体中，5 个 α1 螺旋从折叠状态释放

形成突出于轮状平面的漏斗状结构，并在中心形成

孔道 [36-38]。电生理实验表明，ZAR1 是一种选择性

的阳离子通道，激活后定位在细胞膜上以钙通道行

使生物学功能 [33]。与 ZAR1 相似，小麦中的 CNL 
Sr35 和对应的效应蛋白 AvrSr35 能够一起形成与

ZAR1 非常相似的五聚体抗病小体 [34,39]。虽然冷冻

电镜成像结果并未获得 Sr35 抗病小体 α1 螺旋的结

构，但是在 AlphaFold3 的预测结构中，Sr35 抗病

小体 α1 螺旋的结构形成了与 ZAR1 类似的漏斗结

构
[34,39,40]。与 ZAR1 抗病小体不同的是，Sr35 抗病

小体的阳离子通道不具有选择性，并且其阳离子通

道活性不依赖于孔道内侧的酸性氨基酸残基。这可

能是 Sr35 N 端结构域的结构和功能与 ZAR1 不同所

导致的
[34]。

2.2　RNL构成的钙通道与其激活方式

目前鉴定的 RNL 主要包括 ADR1、NRG1 (N 
requirement gene 1) 和 NRC (NLR-required for cell death)
三个家族蛋白。RNL 不直接识别病原菌效应蛋白，

而作为辅助角色在 TNL 和部分 CNL 的下游传递

信号，也被称为辅助性 NLR (helper NLR, hNLR)[41]。

与 ZAR1 相似，ADR1 和 NRG1 家族蛋白的 CCR 结

构域也具有 4 个 α 螺旋组成的堆叠结构 [35]。在电生

理实验中，拟南芥 AtADR1 和 AtNRG1 的自激活突

变体可形成钙离子通透性的非选择性阳离子通道 [35]。

虽然目前没有获得 ADR1 和 NRG1 作为钙通道的全

长蛋白质结构，但是在 AlphaFold3 的预测中，烟草

NtADR1 和 NtNRG1 也可以形成与 ZAR1 和 Sr35 相

似的抗病小体结构，而NtNRG1的CCR 结构在聚合体

中形成了比 ZAR1、Sr35 和 AtADR1 更长的漏斗颈

结构，这暗示 NRG1 可能具有与其他抗病小体不同

的作用方式
[40]。在植物中，ADR1 和 NRG1 可以

被 TNL 抗病小体产生的小分子信号激活。TNL 的

N 端结构是具有 NAD+ 水解酶活性的 TIR 结构，当

TNL 识别病原菌效应蛋白形成同源或者异源四聚体

抗病小体时，其 N 端的 TIR 结构形成具有完整酶

活的全酶，催化生成多种小分子化合物作为第二信

使 [42-48]。其中 pRib-AMP/ADP 与 EDS1/PAD4 结合并

招募 ADR1 形成复合体，而 ADPr-ATP/di-ADPR 与

EDS1/SAG101 (senescence-associated gene 101) 结合

并招募 NRG1 形成复合体，进而在未知机制的控制

下激活 ADR1 和 NRG1 的通道活性 [43,44,48,49]。另外，

虽然单子叶植物在演化过程中丢失了 TNL，但是其

基因组中还保留了一些 TIR-only 编码基因，并且这

些 TIR-only 蛋白也是经由 pRib-AMP/ADP 信号分

子通过 EDS1-PAD4-ADR1 复合体激活免疫反应 [49]。

有意思的是，最新研究结果表明，在烟草中，由

flg22 促发的基础免疫反应也可以通过 TIR-only 蛋

白激活 EDS1-PAD4-ADR1 复合体 [50]。

NRC 是一类在茄科植物中特异存在的 RNL，
介导一系列 CNL 控制的免疫反应 [51,52]。在静息态

时，NbNRC2 可以形成二聚体、四聚体或者更高聚

合状态的自抑制结构 [53,54] ；当上游 CNL 识别效应

蛋白后，可能通过其 NB 结构域将信号传至 NRC[55]，

促使其解除自抑制状态，并重新聚合生成同源六聚

体轮状结构 [40,56]，并促发下游的钙离子内流。与

ZAR1、Sr35、ADR1 和 NRG1 抗病小体不同，NRC
并不能在动物细胞中独立控制钙离子的内流，暗

示 NRC 可能需要植物中的其他组分参与钙信号的

调控 [56]。

2.3　卫青与其激活方式

卫青 WTS 是在拟南芥中发现的油菜根肿病抗

病蛋白。与其他具有复杂调控机制的钙通道不同，

WTS 的结构相对简单，仅包含四个跨膜结构域。

因此，其调控机制与其他钙通道存在显著差异。具

体而言，WTS 的激活主要依赖于转录调控，在没

有病原菌侵染的情况下 WTS 的表达受到严格控制，

当油菜根肿菌 (Plasmodiophora brassicae, Pb) 侵染

时，WTS 在其特殊启动子的调控下在中柱鞘细胞中

被特异激活转录、翻译成蛋白进而直接激活其钙

通道活性介导免疫反应，有别于其他钙通道需要

其他组分如激酶或者配体激发的方式；在亚细胞定

位方面，WTS 定位到内质网上，将内质网存储的

钙离子释放到细胞质中，从而触发免疫反应；而

目前发现的其他钙通道主要定位于细胞膜，通过

释放细胞间隙的钙离子进入细胞质调控免疫反应；

在蛋白质结构方面，WTS 在内质网膜上聚合形成

与 ZAR1 抗病小体类似的五聚体结构，但形成的孔

道与跨膜蛋白形成的通道更类似
[57]。另外，WTS

是目前发现的最有效的根肿病抗病基因，由于其简

单的激活机制，将在十字花科蔬菜的抗根肿病遗

传改良中发挥重要作用，也能为其他作物的抗病遗

传改良提供重要借鉴。

2.4　成孔蛋白MLKL
MLKL (mixed lineage kinase domain-like) 是一

类广泛存在于动植物中的成孔蛋白。在植物中

MLKL 相关研究较少，目前已知其参与 TNL 介导

的抗病反应 [58]。而小麦重要的白粉病抗病基因
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Pm13 (powdery mildew resistance gene 13) 也编码一

个 MLKL 蛋白 [59]。与 ZAR1 和 ADR1 等蛋白相似，

MLKL 的 N 端具有 4 个 α 螺旋组成的堆叠结构。与

抗病小体的效应蛋白诱导钙通道形成机制不同，拟

南芥 MLKL 在静息态可形成类似三角锥的同源四

聚体结构 [60]。TNL 识别病原效应蛋白诱导产生的

小分子激活 EDS1/PAD4 和 EDS1/SAG101 复合体，

触发 MLKL 定位在细胞膜上，并转换为激发态行

使钙通道功能，进而激活免疫反应
[58]。虽然目前植

物 MLKL 激发态的结构以及其具体的激活机制尚

未解析，但是动物中的研究表明 MLKL 的激活可

能需要胞质激酶介导的磷酸化参与
[61]。

3　植物免疫钙通道的病原菌攻击机制及其改

造应用

病原微生物为了在植物中定殖，通过分泌效应

蛋白攻击植物的免疫系统。相比病原物攻击其他免

疫调节组分的研究，病原物攻击植物钙通道的研究

较少。基于病原菌攻击钙通道机制解析，有助于进

一步理解植物 - 病原物互作机制，并为设计规避病

原菌攻击的钙通道进而提高作物抗病能力提供理论

依据。

3.1　基础免疫钙通道的病原菌攻击与抗性改造

卵菌 RXLR (Arg-any amino acid-Leu-Arg) 效应

蛋白 AVRblb2 家族是广泛存在于卵菌的一类效应蛋

白，可以通过靶标一系列植物免疫系统组件抑制植

物免疫反应。其中钙信号通路是 AVRblb2 的重要靶

标之一
[62,63]，在烟草上 AVRblb2 可以与 NbCaM、

NbCML36 (calmodulin-like protein 36)、NbCNGC18
互作，通过促进 NbCaM 和 NbCNGC18 的互作，抑

制 NbCNGC18 的钙通道活性，进而抑制烟草的免

疫反应 [62]。在拟南芥上，黄单胞菌效应蛋白 XopD
通过转录调控诱导 AtOSCA1.1 的表达，进而诱导

气孔关闭，增强细胞间隙湿度来创造一个有利于

细菌繁殖的环境；而 AtOSCA1.1 缺失材料可以显

著提高对黄单胞菌的抗性
[64]。类似地，在番茄上

SIOSCA4.1 是凤果花叶病毒 (Pepino mosaic virus, 
PepMV) 关键的感病基因，敲除 SIOSCA4.1 后，

番茄对凤果花叶病毒的抗性显著升高，但是目前

PepMV 通过 SIOSCA4.1 抑制植物免疫反应的机制

还不清楚 [65]。

虽然在植物 - 白粉病互作中 MLO 作为感病基

因的具体工作机制还未被解析，但是 MLO 的沉默

和敲除已成为提高作物抗病性的重要策略。在小

麦
[66-68]、葡萄 [69]、黄瓜 [70,71]、大豆 [72] 和苹果 [73] 等

作物中敲除或者沉默 MLO 可以显著提高作物对白

粉病的抗性。由于 MLO 在植物生长发育中起着重

要的作用，MLO 的敲除可能会导致作物生长发育

的缺陷，例如小麦 tamlo1 完全敲除体
[66] 和黄瓜

mlo1/mlo8/mlo11 均具有明显生长缺陷 [70]。为了避

免编辑 MLO 造成产量的损失，可能需要对 MLO 介

导的感病机制进一步研究，通过更精准地编辑病

原菌攻击位点或者协同编辑其他基因来创制理想的

抗病材料。例如通过激活小麦 TaTMT3B (tonoplast 
monosaccharide transporter 3) 可以恢复小麦 tamlo1
完全敲除体的生长缺陷

[66]。

3.2　NLR钙通道的效应蛋白抑制及其功能优化

NLR 在跨物种应用中往往不能实现预期抗性，

提示 NLR 介导的特异抗性可能在不同病原 - 寄主

中被抑制。根据目前的研究结果，病原菌通过分泌

效应蛋白抑制 NLR，特别是下游执行信号转导的

hNLR，这可能是其中一个重要且普遍的机制。目

前 hNLR 三大家族蛋白均有被病原菌效应蛋白攻击

的案例报道。

在烟草中，通过筛选来自卵菌、细菌和线虫

的效应蛋白，Derevnina 等 [74] 发现来自大豆孢囊线

虫的效应蛋白 SS15 (SPRYSEC15) 和来自卵菌的效

应蛋白 AVRcap1b 可以抑制 NbNRC2 和 NbNRC3
介导的抗病反应。其中 SS15 可以结合 NbNRC2 和

NbNRC3 的 NB 结构域以抑制其聚合，从而抑

制其介导的免疫反应 [74,75] ；然而 SS15 并不能攻击

NbNRC2/3 的同源蛋白 NbNRC4。基于 NbNRC2/3
与 NbNRC4 序列的差异和 SS15 与 SlNRC1NB-ARC 复

合体结构，研究人员发现 NbNRC2 的 316 位谷氨酸

和 317 位天冬氨酸是与 SS15 互作的关键氨基酸残

基；将 NbNRC2 的 317 位天冬氨酸突变为 NRC4
对应的赖氨酸即可在维持 NbNRC2 功能的基础上避

免 SS15 对其寡聚化的抑制
[76]。有意思的是，在对

不同茄科植物 NRC1/2/3 进行分析时发现来自辣椒

CaNRC3 和番茄的 SlNRC3 不会被 SS15 攻击，而

将 NbNRC3 的 316 位谷氨酸突变为赖氨酸时则可以

在维持功能的基础上规避 SS15 的攻击 [75,76]。

在拟南芥中，AtADR1-L1/L2 被来自丁香假

单胞的效应蛋白 AvrPtoB 攻击，AvrPtoB 以其 E3 泛

素连接酶的功能对 AtADR1-L1/L2 的 CCR 结构域上

的两个赖氨酸位点进行泛素标记，通过植物的 26S
蛋白酶体降解 AtADR1-L1/L2，从而抑制 AtADR1- 
L1/L2 介导的免疫反应

[77]。与之相似，来自青枯菌
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具有 E3 泛素连接酶活性的效应蛋白 RipV2 也可以

泛素化并降解番茄 SlNRG1，以促进病原菌的侵

染 [78]。有意思的是，AvrPtoB 并不能攻击 AtADR1- 
L1/L2 的同源蛋白 AtADR1[77]。通过对 AtADR1- 
L1/L2 和 AtADR1 序列差异的分析，发现 CCR 结构

域上的两个赖氨酸残基变异是造成 ADR1s 三个同

源蛋白功能差异的关键位点，进一步实验表明替换

这两个赖氨酸位点则可以让 AtADR1-L1/L2 逃避

AvrPtoB 的攻击 [77]。

3.3　钙通道的自然变异与定向改造策略

从自然群体中寻找参与抗病调控的高活性的钙

通道，或者基于自然变异对钙通道活性的影响机制

的解析，对钙通道进行改造和利用可能是一种作物

抗病性状改良的有效方法。例如，GhGLR4.8 在棉

花抗枯萎病中发挥重要作用，而在棉花感病品种中

其第 150 位异亮氨酸到亮氨酸的突变导致其丧失功

能
[12] ；借助于基因编辑技术，有望编辑 GhGLR4.8

的 150 位氨基酸来恢复感病品种对棉花枯萎病的抗

性。另外一个例子是 ANK-TM，在拟南芥自然群体

中存在高活性 AtACD6Est-1，相比于 AtACD6Col-0，跨

膜区两个关键氨基酸的自然变异赋予了 AtACD6Est-1

更高的活性，能够激活更强的免疫反应 [17]，为改造

和利用 ANK-TM 类似蛋白提供了重要借鉴。

对特异性免疫中枢 RNL 钙通道的攻击是病原

菌致病的重要机制，因此帮助 RNL 规避病原菌的

攻击将是提高作物抗病能力的有效手段。在研究效

应蛋白 AvrPtoB 对 AtADR1-L1/L2 的攻击时，研究

人员发现以上基于 RNL 自然变异的研究案例表明，

在 RNL 与病原效应蛋白的共演化过程中，存在能

规避效应蛋白攻击的自然变异，这使得我们可以在

解析 RNL 与效应蛋白互作的基础上利用自然变异

改造 RNL 以提高作物的抗病性。

以 Sr35 为代表的 CNL 通过其 LRR 结构域直

接识别病原菌效应蛋白并通过其 CC 结构域形成的

钙通道来调控免疫反应。由于 CC 结构域的高度保

守性，使得交换不同 CNL 的 LRR 即可在不改变其

功能的情况下改变其识别的效应蛋白。例如大麦抗

白粉病抗病蛋白 HvMLA10 (mildew resistance locus 
A10) 和 HvMLA13 在更换 Sr35 的 LRR 结构域后，

可以识别小麦杆锈菌效应蛋白 AvrSr35[34]。而对于同

源性更高的 CNL，比如 Sr35、TaSh1 (Sr35 homologue 
of wheat cultivar Chinese Spring) 和 HvSH1 (Sr35 homologue 
of barley)，基于其蛋白质互作结构，交换 TaSH1 和

HvSH1 的关键氨基酸即可让 TaSH1 和 HvSH1 识别

AvrSr35[34] ；类似地，将 Sr50 的部分关键识别氨基

酸融合到 Sr33 中可以让 Sr33 识别效应蛋白 AvrSr50[79] ；

而基于 Sr50-AvrSr50 的互作结构预测，发现通过关

键氨基酸改造可以让 Sr50 识别免疫逃逸的 AvrSr50
突变体

[79,80]。以上案例表明基于 CNL 钙通道的改

造可以拓宽作物的效应蛋白识别谱，进而提高作物

对病原菌的抗性。

4　总结与展望

植物免疫调控领域内钙通道的不断发现及其

功能与作用机制的深入解析，加深了我们对植物免

疫机制的理解。虽然钙信号的下游免疫调控机制还

有待解析，但是围绕钙通道的作用机制的研究结果

已为作物抗病育种提供了重要的基因资源和潜在基

因编辑位点。其中，病原菌对植物免疫调控中的

RNL 构成的核心钙通道的攻击可能是抗病育种中

需要解决的重要问题。根据目前不同病原对钙通道

蛋白特别是 hNLR 的抑制机制推测 ：攻击 hNLR 抑

制寄主免疫可能是病原致病的普遍机制。解析其分

子机制能够为创制逃避病原攻击的抗病作物提供重

要理论基础 ；此外，通过分析不同物种来源的钙通

道蛋白的功能和变异也能够为设计抗病蛋白提供重

要借鉴。
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