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摘要  近年来, 植物抗病免疫研究取得了突破性进展, 包括病原识别、免疫信号转导及植物-病原-介体-环境互作等。这些

研究不仅增强了我们对植物抗病免疫的理解, 还为分子育种和分子遗传学研究奠定了坚实的基础。近期, 国内多家单位相

继在植物免疫机制研究中取得了令人振奋的新突破, 从植物应对病原的识别机制、次级代谢产物参与植物抗病反应过程、 

禾本科作物的抗病模块和基于人工智能的抗病小肽设计等不同层面对植物免疫反应的分子机制进行了深入解析。随着

CRISPR/Cas9基因编辑技术和人工智能的快速发展, 这些研究成果将有助于创制具有抗病特性的新种质, 从而加速抗病作

物新品种的培育过程, 对于抗病生物育种和国家粮食安全具有重要意义。 
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各种病原导致的植物病害给农业生产造成巨大

损失。植物在抵抗病原侵染过程中, 进化出双层防御

系统, 包括病原相关分子模式(PAMPs)诱发的免疫

(PAMP-triggered immunity, PTI)和病原效应子(effe-

ctors)诱发的免疫(effector-triggered immunity, ETI) 

(Wu et al., 2024)。其中细胞表面的模式识别受体

(PRRs)负责识别PAMPs, 触发PTI; 而核苷酸结合和

富含亮氨酸重复结构域的免疫受体(nucleotide-bin-

ding domain leucine-rich repeat containing immune 

receptors, NLRs)通过直接或间接识别病原效应子, 

激活更强的ETI, 该过程常伴随超敏反应(HR)和系统

抗性(Zhou and Zhang, 2020; Wang et al., 2022; 

Huang et al., 2023)。在植物免疫反应中, 常伴随防御

基因的大量表达、活性氧大量产生以及局部细胞壁增

厚等。此外, RNA沉默、细胞自噬和泛素化系统以及

激素信号在植物抵抗病原的过程中都扮演重要角色

(Wu et al., 2024)。然而, 在寄主识别病原机制、次生

代谢物的抗病机制、禾本科作物免疫信号转导通路以

及人工智能在现代抗病研究中的作用方面仍面临诸

多挑战。本文聚焦植物免疫研究中相对空白的领域, 

以国内几家单位最新研究成果为例, 概述植物免疫领

域的新突破。 

1  植物识别病毒侵染的分子机制——水

稻感知病毒外壳蛋白启动免疫应答 

泛素化蛋白降解系统和激素信号通路在植物抵抗病

毒侵染过程中扮演重要角色。泛素激活酶(E1)、泛素

结合酶(E2)和泛素连接酶(E3)协同完成细胞内泛素化

修饰过程。泛素化修饰可靶向病毒蛋白或促进病毒侵

染蛋白的降解以限制病毒侵染。例如, NtRFP1 E3连

接酶增强βC1的泛素化, 并促进其通过蛋白酶体降解, 

从而抑制番茄黄化曲叶病毒(tomato yellow leaf curl 

China virus, TYLCCNV)的侵染(Shen et al., 2016)。

SAMDC3通过增强大麦条纹花叶病毒(barley stripe 

mosaic virus, BSMV) γb蛋白的泛素化和蛋白酶体降

解促进植物对BSMV的防御反应(Li et al., 2022b)。 

植物激素在协调植物免疫方面同样发挥重要作

用(Jones and Dangl, 2006)。茉莉酸(JA)及其信号途

径在植物防御腐生病原、食叶昆虫和机械性损伤中发

挥关键作用(Wu et al., 2017a; Zhou et al., 2019)。JA

信号通路通过“解除抑制”模型发挥作用。无JA-Ile
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时, JAZ蛋白通过NINJA蛋白招募TPL (TOPLESS)和

TPR (TOPLESS-RELATED)共抑制因子, 抑制JA响

应基因的转录(Pauwels et al., 2010); 而在JA-Ile合

成后, JAZ抑制因子与F-box蛋白COI1结合, 通过26S

蛋白酶体降解JAZ, 释放JA响应转录因子以调控基因

的表达(Sheard et al., 2010)。 

植物如何识别病毒侵染并启动下游防御通路, 从

而发挥抗病毒作用一直不清楚。前期研究表明, RNAi

通路是植物抗病毒最重要的途径, 可能在植物识别病

毒的最初阶段发挥重要作用。传播植物病毒的介体昆

虫叮咬以及病毒侵染造成的机械损伤均可诱导植物

细胞发生钙流, 这是植物受病毒侵染后最早期的信

号, 也是大多数植物病毒侵染相关的保守分子模式, 

能被植物识别。植物通过钙调蛋白感知病毒侵染引起

的钙流, 进而诱发RNAi相关基因的表达。具体而言, 

钙调蛋白识别并结合钙离子, 然后结合钙调蛋白结合

转录因子CAMTA3, 后者直接激活RNAi通路关键基

因RDR6的转录, 同时激活特异切割microRNA的核

酸酶BN2编码基因的转录。BN2降解miR168、miR403

以及miR162等miRNAs, 促进RNAi通路中关键基因

AGO1/2和DCL1 (Dicer like-1)的表达, 进而激活植

物RNAi防御通路(Wang et al., 2021)。 

除感知病毒侵染伴随的钙信号外, 植物能否直接

感知病毒编码的蛋白一直不清楚。植物在感知病毒后

如何协同调控激素信号及泛素化蛋白降解系统等抗

病通路尚不明确。前期研究发现, 水稻条纹病毒(rice 

stripe virus, RSV)外壳蛋白(coat protein, CP)作为一

种效应因子, 能够触发水稻中JA的积累, 并通过JA

响应的MYB转录因子(JAMYB), 上调RNAi沉默通路

核心蛋白AGO18 (ARGONAUTE 18)的表达。AGO18

通过充当诱饵, 将miR168和miR528从AGO1处解离, 

从而释放靶基因AGO1和L-抗坏血酸氧化酶(AO), 增

强水稻抗病毒能力(Wu et al., 2015, 2017b; Yang et 

al., 2020)。Huang等(2025)发现水稻还通过识别RSV 

CP蛋白启动下游防御反应。该研究阐明了水稻通过

RBR (RING1-IBR-RING2)型E3连接酶RBRL感知病

毒入侵的核心机制。该研究发现, RSV CP能够被

RBRL感知, 且通过与RBRL直接互作解除RBRL的自

抑制状态, 激活其E3连接酶活性。随后, 这一互作触

发了转录抑制复合体衔接蛋白NINJA3 (NOVEL IN-

TERACTOR OF JAZ 3)的泛素化降解 , 进而解除

NINJA3对茉莉酸信号通路的抑制, 导致JA生物合成

增加以及OsAGO18表达上调。这些事件的发生独立

于COI1介导的JA信号响应。随着JA的积累, COI1介

导的JA信号通路形成一个正反馈循环, 进一步上调

OsAGO18的表达至足够高的水平, 最终激活AGO18

介导的抗病毒RNAi防御机制 (Wu et al., 2015, 

2017b; Yang et al., 2020; Huang et al., 2025)。该研

究表明病毒CP可作为“分子模式”被宿主E3连接酶

识别, 为揭示植物感知病毒进而启动抗病毒免疫的分

子机制提供了新的理论依据。 

2  植物抗病次级代谢物——芥酸酰胺靶

向细菌的毒力装置 

植物免疫系统的复杂性不仅体现在不同信号通路的

协同调控上, 还反映在植物产生多种代谢产物的直接

或间接靶向策略上。在抵抗病原侵染的过程中, 植物

能够产生具有抗微生物活性的低分子量次生代谢物, 

胁迫发生后这些次生代谢物在植物体内从头合成, 统

称为植物保卫素(phytoalexins), 简称植保素。植保素

是植物防御体系中一类重要的化合物, 对很多病原物

都有生物活性。植保素在结构上具有多样性, 且在不

同物种中有差异。仅从十字花科植物中就已分离出至

少44种植保素(Ahuja et al., 2012)。尽管一些植保素

的生物合成途径已被阐明, 但它们如何赋予植物抗病

性仍不确切。芥子胺(camalexin)是首个在十字花科植

物中发现的一类植保素(Rogers et al., 1996; Ahuja 

et al., 2012)。研究表明 , 芥子胺对甘蓝链格孢菌

(Alternaria brassicicola)和灰霉菌(Botrytis cinerea)

的抗性可能与其影响真菌的细胞壁通透性、内质网应

激以及凋亡存在联系(Sellam et al., 2007; Joubert et 

al., 2011; Shlezinger et al., 2011)。硫代葡萄糖苷

(glucosinolates)也是主要由十字花科植物产生的一

种植保素, 它在植物体内被黑芥子酶(myrosinase)转

化为生物活性物质, 进而通过这些物质产生对昆虫、

细菌和真菌的抗性(Halkier and Gershenzon, 2006; 

Piasecka et al., 2015)。此外, 细菌鞭毛蛋白flg22诱

导植物免疫后 , 植物会产生一类吲哚类芥子油苷

4MI3G (4-methoxyindol-3-ylmethyl glucosinolate), 

诱导胼胝质增厚和对真菌的抗性反应(Bednarek et 

al., 2009)。尽管发现很多次生代谢产物参与植物免
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疫, 但大多数植保素发挥作用的具体机制尚属未知。 

为了抵抗植物免疫反应, 病原通常会分泌效应蛋

白来抑制抗病通路, 从而实现侵染(Xin et al., 2018)。

大部分革兰氏阴性病原细菌能够利用III型分泌系统

(TTSS)将效应蛋白注入宿主细胞, 从而颠覆宿主的

防御机制并促进病菌的致病性 (Feng and Zhou, 

2012; Xin et al., 2018)。丁香假单胞菌(Pseudomo-

nas syringae, P. syringae)的TTSS由hrp基因编码, 

破坏TTSS通常会使细菌丧失致病性(Tang et al., 

2006)。研究表明, 番茄(Lycopersicon esculentum)

中黄酮类化合物可以抑制P. syringae TTSS系统的表

达和组装(Vargas et al., 2011, 2013), 但这些次生代

谢物是否有利于植物抗病以及能否抑制病原菌的毒

力进而参与植物的抗病仍不清楚。 

前期研究中, Wang等(2020)发现拟南芥(Arabi-

dopsis thaliana)的一个次级代谢物萝卜硫素(sulfora-

phane, SFN)特异性靶向P. syringae的一个控制

TTSS基因表达的转录因子HrpS, SFN通过共价修饰

HrpS第209位半胱氨酸赋予植物对P. syringae的抗

性。但是随着病原与植物的协同进化, 很多P. sy-

ringae的分离株通过在SFN靶向基因的相关位点发生

适应性突变逃避植物的这种免疫机制(Fan et al., 

2011; Wang et al., 2020)。 

近期 , Miao等 (2025)研究发现 , 虽然拟南芥

myb28/myb29双突变体中SFN合成通路受阻, 导致

不能抑制P. syringae的TTSS相关基因表达(Wang et 

al., 2020), 但从myb28/myb29中提取的粗提物抑制

T3SS效应因子AvrPto在P. syringae DC3000培养基

上清中的积累, 暗示在拟南芥中可能存在抑制效应因

子AvrPto分泌的化合物。Miao等(2025)通过活性引导

纯化(activity-guided chemical purification)鉴定出芥

酸酰胺(erucamide), 它能够抑制多种病原细菌T3SS

的分泌。与传统植保素不同, 芥酸酰胺在双子叶植物

(拟南芥和烟草(Nicotiana tabacum))以及单子叶植物

(水稻(Oryza sativa)和小麦(Triticum aestivum))中普

遍存在, 被病原相关分子模式(PAMPs)诱导, 抑制P. 

syringae DC3000的毒力。 

此外, 该研究阐明了芥酸酰胺的合成与降解通

路, 即3-酮脂酰辅酶A合酶(KCS)催化芥酸酰胺的前

体芥子酸-CoA生成芥酸酰胺, 而脂肪酸酰胺羟化酶

(FAAH)能够将芥酸酰胺降解为无活性的芥子酸。拟

南芥kcs4/9/17三突变体因芥酸酰胺合成受阻而对

病原菌敏感性增高5倍, 外源施加芥酸酰胺可恢复

突变体的免疫能力。而faah突变体因无法降解芥酸

酰胺引发芥酸酰胺过量积累, 从而显著增强其抗菌

免疫。 

通过热迁移实验 , 发现芥酸酰胺特异性结合

T3SS外膜环结构蛋白HrcC的疏水口袋。HrcC对注射

体(injectisome)组装至关重要, 芥酸酰胺与HrcC的结

合导致HrcC无法锚定外膜, 进而阻断Hrp菌毛组装。

芥酸酰胺介导的抗毒力(antivirulence)机制与传统杀

菌机制形成鲜明对比: 在150 μmol·L–1芥酸酰胺处理

下, P. syringae生长曲线与对照组无显著差异, 但使

效应蛋白AvrPto的分泌减少83%。传统策略对细菌施

加的选择性压力较大, 常导致细菌耐药性快速提高, 

这种特异靶向减少效应蛋白的策略为开发低选择压

力的绿色农药提供了新思路。该研究重新定义了植保

素的功能, 传统观点认为植保素通过直接杀菌发挥作

用(Ahuja et al., 2012; Bednarek, 2012); 而该研究表

明芥酸酰胺可通过靶向细菌的毒力装置实现精准防

御。这种机制在能量利用上更加高效, 为理解植物防

御策略的进化提供了新视角。 

3  禾本科作物的抗病免疫机制——小麦

中串联激酶与NLR蛋白模块 

近年来, 随着植物免疫应答中PTI-ETI信号协同机制

研究的深入(Ngou et al., 2021; Tian et al., 2021; 

Yuan et al., 2021), NLR蛋白的功能多样性及其调控

机制成为研究热点。植物NLR蛋白通常以单体、配对

或网络的方式发挥作用。例如, 拟南芥ZAR1与假激

酶RKS1形成复合物, 通过招募效应蛋白AvrAC尿苷

酰化修饰的PBL2激酶, 组装成抗病小体(resistoso-

me), 发挥钙离子通道作用 (Wang et al., 2019a, 

2019b; Bi et al., 2021)。类似地, 小麦Sr35直接识别

效应蛋白AvrSr35形成五聚体, 激活免疫反应(Förde-

rer et al., 2022)。这些研究揭示了NLR蛋白通过构象

变化形成功能复合物的共性机制。 

在禾本科植物中发现一类串联激酶蛋白(tandem 

kinases proteins, TKPs), 定位于禾本科植物细胞内, 

对植物免疫响应是必需的。此外, 在104种单子叶植

物和双子叶植物的目标基因组中鉴定到2 682个
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TKPs, 在小麦等禾本科植物基因组中TKPs数量尤其

显著。这种串联激酶大部分含有激酶结构域(kinase 

domain, KD), 其中 50%以上含有假激酶结构域

(pseudokinase domain, PKD) (Reveguk et al., 

2025)。迄今为止, 超过10种谷物的TKPs通过功能验

证被认定参与植物免疫 , 如小麦条锈病抗性基因 

Yr15 (WTK1)编码一个串联的激酶结构域-假激酶结

构域(KD-PKD)。Yr15对全球各种不同的条形柄锈菌

小麦专化型(Puccinia striiformis f. sp. tritici, Pst)株系

均表现出抗性(Klymiuk et al., 2018)。研究表明, 小麦

中包含2个推测激酶结构域的蛋白Sr60 (WTK2)能够

显著提高植物的抗秆锈病能力(Chen et al., 2020)。小

麦白粉病(Blumeria graminis f. sp. tritici, Bgt)是危害

小麦的重要病害之一。Lu等(2020)从中国小麦地方品

种葫芦头中鉴定到1个具有假定的KD-PKD抗白粉病

基因Pm24 (WTK3), 其在第5外显子上发生了6 bp的

缺失, 从而赋予小麦地方品种葫芦头对白粉病的广谱

抗性。尽管越来越多的TKPs被证实参与抗病反应, 但

TKPs如何整合至免疫信号网络中仍不明确, 发挥作

用是否与NLR存在相互作用也不清楚。 

为探究Pm24 (WTK3)抗白粉病的分子机制, Lu

等(2025)通过EMS诱变小麦品系的正向遗传筛选 , 

发现白粉病感病突变体中WTN1 (Wheat Tandem 

NBD 1)功能缺失。该基因编码蛋白是一个非典型的

NLR, 有双核苷酸结合 (NB-ARC)结构域 (NBD I与

NBD II)及C端富含亮氨酸重复序列(LRR)区域。基于

AlphaFold2的结构预测显示, NBD I缺乏经典的翼状

螺旋结构域(WHD), 提示其功能不同于ZAR1等单体

NLR。利用CRISPR/Cas9基因编辑技术敲除WTK3

转基因小麦中的WTN1, 导致小麦白粉病抗性完全丧

失。双分子荧光互补(BiFC)与免疫共沉淀(Co-IP)实验

证实, WTK3/Rwt4的C端激酶域(Kin II)与WTN1互作。

WTK3及其等位变异Rwt4分别对小麦白粉病和麦瘟

病具有抗性, 它们通过识别麦瘟病菌(Magnaporthe 

oryzae pathotype Triticum)效应因子PWT4激活免疫

反应。在原生质体中共表达Rwt4/WTK3与WTN1引发

强烈的坏死反应, 且PWT4与Rwt4/WTK3和WTN1共

表达会诱导形成与ZAR1和Sr35抗病小体类似的高分

子量(>880 kDa)多聚体, 同时形成类似的钙离子渗透

通道(Wang et al., 2019a; Förderer et al., 2022)。进

一步研究发现, WTN1的N端α螺旋对钙离子通道活性

至关重要, 而关键位点G408E和T528I的突变完全破

坏通道功能。结合电生理和互作实验, 最终提出串联

激酶与NLR“传感器-执行器”模型。在传感阶段, 

WTK3/Rwt4的PKF与Kin I结构域直接结合病原效应

子PWT4, 发挥“诱饵”传感器功能; 在执行阶段, 效

应子结合诱导WTK3/Rwt4构象变化 , 通过Kin II与

WTN1互作, 触发后者寡聚化形成钙离子通道, 启动

免疫信号。此外, 系统发育基因组学分析显示, WTK3- 

WTN1模块可追溯至早熟禾亚科(Pooideae)的共同祖

先。在某些物种中Rwt4/WTK3的缺失与WTN1同源物

的缺失同时发生, 进一步证实了Rwt4/WTK3和WTN1

共同进化并协同作用的假设。该研究阐明了TKPs- 

NLR作为功能性模块的工作机制, 突破了对NLR单体

或配对模式的传统认知, 为设计广谱抗病作物提供了

新靶点。 

与之相对应, Chen等(2025)背靠背发表了关于

小麦茎锈病抗性基因编码的串联激酶Sr62TK和NLR

蛋白Sr62NLR协同发挥免疫作用的研究。通过小麦原

生质体转化结合RNA-seq方法, Chen等(2025)发现

AvrSr62-1、4、5、7与Sr62TK在小麦原生质体中共表

达能够引起细胞死亡, 但在烟草中却未观察到免疫激

活现象, 暗示在小麦中有其它组分参与Sr62介导的

免疫反应。通过EMS诱变结合RNA-seq分析, 发现在

基因组上与Sr62TK相距20.4 kb的一个基因, 其编码

一个串联的双NBD结构域的NLR蛋白 , 该蛋白为

Sr62TK介导的抗性所必需, 因此将其命名为Sr62NLR。

在烟草叶片中同时表达Sr62TK、Sr62NLR和AvrSr62, 

引起烟草叶片的免疫反应。与Lu等(2025)发现串联激

酶WTK3-NLR形成抗病小体的机制不同, 在烟草叶

片中表达Sr62TK的kinase 2结构域与Sr62NLR会产生

强烈的坏死表型, 然而当共表达Sr62TK的kinase 1、

kinase 2和Sr62NLR时则显著抑制免疫反应, 而加入

Avr62能够解除这种抑制。利用AlphaFold预测, 发现

Sr62TK的kinase 1能够发生同源二聚化, kinase 1与

kinase 2发生异源二聚化, kinase 2与Sr62NLR也发生

异源二聚化。此外, kinase 1的N端结构域中存在2条β

链, 一条参与同源二聚化的形成, 另一条通过疏水作

用介导与效应蛋白的识别。蛋白结构信息显示, ki-

nase 2可能通过相同的结合界面分别与kinase 1和

Sr62NLR互作。结合细胞坏死实验和突变体证据 , 

Chen等(2025)提出一种新的免疫激活模式。正常条件
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下, Sr62TK的kinase 1结构域与kinase 2结构域互作, 

使Sr62TK 处于自抑制状态 ; 当病原菌效应因子

AvrSr62与kinase 2竞争性结合kinase 1时, 会暴露出

自由的kinase 2, 促进kinase 2结构域与Sr62NLR互

作, 激活NLR进而触发免疫反应。 

以上两项研究解析了TKPs-NLR模块介导植物免

疫的分子模型。尽管Lu等(2025)与Chen等(2025)的研

究均聚焦于TKPs-NLR模块, 但两项研究揭示了有共

性但又有所不同的激活机制。Lu等(2025)和Chen等

(2025)的研究都显示出串联激酶本身就能取代ZAR1

抗病小体形成过程中RKS1适配器的作用(图1), 同时

完成对效应因子识别和对NLR的激活(图1)。但前者显

示WTK3-WTN1复合体通过构象改变直接形成离子

通道, 类似ZAR1抗病小体的激活路径; 后者提出的

竞争性结合模型则体现了更复杂的动态调控特征。这

种差异可能反映单子叶植物在长期进化中对不同病

原压力产生的适应性策略, 阐明了一种新的免疫激活 

机制, 为抗性育种提供了新靶点。 

4  基于人工智能创新防治黄龙病策略——

利用合成肽影响蛋白稳定性 

近年来, 人工智能(artificial intelligence, AI)的突破性

发展彻底改变了生物学研究, 为解析复杂生命系统提

供了前所未有的工具。在植物基因组学领域, 机器学

习技术和深度神经网络已充分展示了其在生物信息

学数据分析方面的巨大潜力。这些技术广泛应用于基

因功能(Brenchley et al., 2012)和基因表达调控网络

预测(Washburn et al., 2019)以及蛋白质-蛋白质相互

作用分析(Ofer et al., 2021)等多个方面。此外, AI驱

动的植物病害诊断系统已成功应用于早期病害识别

(Mohanty et al., 2016)。AlphaFold3对蛋白质结构的

高精度预测为解析蛋白功能提供了新工具(Abram-

son et al., 2024)。如何将AI技术与植物免疫学和植物

保护有机结合是未来重要的研究方向。 

媒介传播的细菌病成为全球农业生产面临的重

大威胁, 造成的农作物损失在各类植物病害中尤为突 
 

 

图1  抗病小体的组装机制 

上半部分显示拟南芥ZAR1形成抗病小体的过程。ZAR1与类受体激酶RKS1在细胞质中互作, 识别被效应因子AvrAC尿苷化修饰的

PBL2后, 其构象发生改变, 形成抗病小体发挥钙离子通道作用。下半部分显示小麦WTN1形成抗病小体的过程。WTK3的PKF结

构域与效应因子PWT4结合后促进WTN1多聚, 形成钙渗透性离子通道。 

 

Figure 1  Resistosome assembly mechanisms 

Top panel: Arabidopsis ZAR1 resistosome formation. ZAR1 interacts with the receptor-like kinase RKS1 in cytoplasm. Upon 

recognition of PBL2 uridylylated by the effector AvrAC, ZAR1 undergoes conformational changes to assemble into a resisto-

some that functions as a calcium channel. Bottom panel: Wheat WTN1 resistosome assembly. Binding of the effector PWT4 to 

the pseudo-kinase fragment (PKF) domain of WTK3 promotes oligomerization of WTN1, forming a calcium-permeable ion 

channel. 
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出。在众多细菌媒介传播病害中, 黄龙病(Huanglon-

gbing, HLB)又称柑橘黄化病, 已成为全球柑橘(Citrus 

reticulata)产业最具破坏性的病害。该病害主要由亚

洲韧皮部杆菌 (Candidatus Liberibacter asiaticus, 

CLas)引起, 病原菌特异性定殖于韧皮部组织, 并通

过亚洲柑橘木虱 (Diaphorina citri)传播(Graham et 

al., 2024)。从寄主范围来看, 芸香科柑橘族(Citreae)

包括柑橘属(Citrus)及其近缘属枳属(Poncirus)和金橘

属(Fortunella)在内的所有成员均对黄龙病菌表现出

高度易感性。目前, 该病害的防控仍面临严峻挑战, 

既缺乏有效的治疗手段, 又未发现含抗性(R)基因的

柑橘品种, 所有商业化栽培柑橘品种均易感HLB (Li 

et al., 2022a; Graham et al., 2024)。因此, 借助快速

发展的AI技术促进黄龙病防治是重要的策略。 

在最新研究中, Zhao等(2025)揭示了一种针对柑

橘的黄龙病抗性新机制。通过比较基因组学发现

PUB21 E3连接酶是HLB的关键感病基因 , 过表达

PUB21加重HLB感染表型。CLas效应蛋白SDE5通过

增强PUB21与MYC2转录因子的互作, 加速后者降

解, 从而抑制JA信号通路。基于此, 研究者开发了双

重抗病策略: 首先在柑橘亚科对柑橘黄龙病免疫的咖

喱叶(Bergera koenigii)中发现PUB21的显性负效应

突变体PUB21DN能够竞争性抑制野生型PUB21的

E3连接酶活性。通过CRISPR/Cas9基因编辑技术将

PUB21DN引入柑橘品种, 使MYC2蛋白降解时间显

著延长, JA水平明显提升, 进而显著提高转基因柑橘

对CLas的抗性。此外, Zhao等(2025)利用深度学习筛

选人类肠道抗菌肽库 , 鉴定出一类抗蛋白降解肽

(APPs)。鉴于HLB感染时, SDE5能够增强PUB21与

MYC2的互作, 促进MYC2的降解, 研究人员希望候

选肽段能够在SDE5存在的条件下, 通过结合并抑制

PUB21活性来稳定MYC2, 而在健康植株上不会影响

MYC2的积累量。其中APP3-14这一短肽能够通过β-

桶状结构结合 PUB21 的 Armadillo 结构域 , 阻断

PUB21与MYC2的互作, 促进JA信号通路, 提高植物

的抗病性。在温室条件下, 通过对树干注射APP3-14

可使感染HLB的植株症状明显减轻, 细菌滴度明显降

低。在小规模田间试验中, 同样发现APP3-14能够明

显改善病症, 降低细菌水平, 甚至使病树完全康复。

这种通过破坏感病基因来赋予植物抗性的创新性方法

为抵抗不可培养病原体提供了新策略。 

5  未来展望: 整合分子机制与技术创新, 
构建植物抗病防御新模式 

在气候变化与病原快速进化的双重压力下, 全球粮食

安全正面临严峻挑战。植物免疫机制研究正以前所未

有的速度推进。本文评述的四大突破性进展围绕植物

对病毒CP蛋白的分子感知、次生代谢物靶向病原毒

力装置、禾本科作物TKPs-NLR模块的协同抗病机制

以及人工智能驱动抗病小肽设计, 不仅揭示了植物防

御系统的复杂性, 而且为未来抗病策略的革新提供了

关键切入点。基于这些发现, 未来植物抗病研究可从

以下3个维度实现跨越式发展。 

5.1  精准识别与靶向干预 

Huang等(2025)揭示的水稻RBRL-CP互作机制, 表

明植物可通过E3连接酶直接感知病毒结构蛋白, 这

为设计广谱抗病系统提供了新思路。未来研究可聚焦

2个方面。(1) 解析不同植物中RBR型E3连接酶的多

样性, 筛选具有多病原识别潜力的“通用传感器”; 

(2) 通过蛋白质工程改造E3连接酶的底物结合域, 使

其能够识别多种病毒蛋白, 从而实现多物种多病原的

快速识别和免疫响应。Miao等(2025)发现的芥酸酰胺

抗毒力机制, 突破了传统植保素直接杀菌的范式。未

来可利用合成生物学手段重构代谢通路。例如, 将拟

南芥KCS4/9/17基因导入作物中, 使其助力多物种抗

性改良; 还可开发环境响应型释放系统, 通过纳米载

体在病原侵染部位定时定点精准靶向释放代谢物, 减

少对植物正常代谢的干扰。常规农药的肆意使用对环

境的危害极大, 同时也极易为病原制造生存压力进而

诱发其适应性进化。探索植物自身合成的天然产物, 

为新型农药的创制和靶向干预提供了一种环境友好

型替代物。 

5.2  模块化免疫系统的跨物种整合和免疫信号动

态调控 

Lu等(2025)和Chen等(2025)对小麦TKPs-NLR模块

的解析, 揭示了单子叶植物特有的“传感器-执行器”

协作机制。针对TKPs-NLR模块激活机制的多样性(构

象变化与竞争性结合), 未来需通过更多的研究解析

其具体的动态调控模式。由于TKPs可单独实现免疫

信号的识别和传递, 这使得在拟南芥和烟草等模式植
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物或其它粮食作物中将TKPs-NLR模块进行工程化转

移成为可能。此外, Lu等(2025)发现WTK3能够识别

不同真菌效应子, 通过遗传改造TKPs, 使之获得对

多种效应子特异识别的能力, 进而有可能创制出新型

的广谱抗病植物。 

5.3  人工智能驱动抗病元件创新 

Zhao等(2025)利用AI设计抗降解肽的成功案例, 标

志着算法驱动抗病研究的开端。基于人工智能技术的

飞跃式发展, 如何将AI与提高作物抗病性有机融合已

成为时代的新课题。未来可构建“病原效应蛋白-植物

靶标蛋白”双通道预测模型, 通过对抗病小肽结合位

点的动态模拟, 设计具有广谱抗病能力的嵌合肽段; 

也可开发跨物种免疫通路模拟器, 预测抗病元件(如

TKPs或E3连接酶)在非宿主植物中的功能兼容性。 

跨领域的技术融合将成为必然趋势, 通过全基因

组选择培育优良种质材料, 利用基因编辑技术导入人

工智能设计的抗病元件, 配合环境友好型农药的精准

施用, 构建遗传抗性-化学诱导-生物防治三位一体的

综合防控体系, 为应对新发植物疫情和保障粮食安全

提供系统化方案。 
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Abstract  In recent years, we have witnessed transformative breakthroughs in plant disease resistance research, par-

ticularly in deciphering the intricate interplay between hosts and pathogens. Cutting-edge discoveries span pathogen 

recognition mechanisms, immune signaling cascades, and multi-layered interactions integrating plants, pathogens, vec-

tors, and environmental variables. Notably, pioneering studies from domestic research institutions have driven progress 

across pathogen-sensing systems, secondary metabolite-mediated defense, immune module engineering in crops, and 

artificial intelligence (AI)-powered solutions for pathogen-resistant peptide design. The rapid development of CRISPR/ 

Cas9-based gene editing and AI technologies has further empowered researchers to engineer disease-resistant crop 

varieties with unprecedented precision. Such progress holds profound implications for ensuring national food security and 

advancing strategic priorities in disease-resistant crop breeding, marking a transformative era in agricultural biotechnolo-

gy and sustainable agriculture. 

Key words  plant immunity, phytoalexins, perception of viral infection, disease resistance breeding 

Liu DS, Yue N, Liu YL (2025). Emerging innovation in plant immunity. Chin Bull Bot 60, 669–678. 

——————————————— 

* Author for correspondence. E-mail: yuening94@163.com 

(责任编辑: 白羽红) 

 

作者简介  

刘玉乐, 清华大学生命科学学院教授, 国家杰出青年基金获得者。长期从事植物病毒和细胞自噬相关研究, 在

植物抗病毒免疫、病毒病理、病毒载体及细胞自噬方面做出了一些有国际影响的工作。以通讯作者或第一作者

在Nature、Cell和Cell Host & Microbe等期刊发表论文60余篇。主编教材《生物化学》(清华大学出版社, 2023)。

论文被Web of Science共引用超过21829次。自2014年起每年均入选Elsevier发布的中国高被引学者榜单。 
 

© 植物学报 Chinese Bulletin of Botany




