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[摘　要]　植物不断地接触各种微生物,其中部分微生物成为病原菌导致病害.病害在作物生产

过程中导致的产量损失通常为１０％~３０％,严重时会导致毫无收成.控制作物病害最好的方法是

利用抗病品种.对植物抗病机理的认识,有利于抗病品种的创新和合理布局.事实上,植物的抗病

性依赖于其两个层次的先天免疫系统的及时激活.其中模式分子激发的免疫(PTI)可保护植物免

于绝大部分潜在病原微生物的侵害,而效应子激发的免疫(ETI)则保护植物免于特定病原微生物中

特定小种的侵害.由于一种植物常常受多种病原微生物的侵害,因此多病害抗病性显得尤为重要,
如小麦中的Lr３４ 和Lr６７,抗白粉病、叶锈病和杆锈病,广泛用于抗病育种;又如拟南芥的RPW８,
通过增强基础免疫介导抗多种病害.此外,免疫反应的调控基因常常具有多病害抗病特性.然而,
我们对多病害抗病性的认识非常有限.因此,发掘新的多病害抗性基因、解析多病害抗病机理及其

与生长发育之间的平衡机制意义重大.本文概述了多病害抗病性的研究进展、存在问题和可能的

发展方向,以期抛转引玉,促进植物抗病分子机理的研究.
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　　在植物生长的环境中,存在多种多样的微生物,
其中部分微生物会通过危害植物来获得生存的营

养,成为植物的病原微生物.一种植物可受多种微

生物的侵害而产生多种病害.以水稻为例,危害水

稻生产的第一大病害是稻瘟病.此外,还有稻曲病、
纹枯病等真菌病害,以及细菌和病毒病害等.众所

周知,防控病害最经济有效且生态安全的方法是利

用抗病品种.培育抗病品种的前提条件是对抗病的

种质资源有正确的鉴定和评价,而对抗病分子机理

的认识,可指导抗病品种的合理布局并极大地提高

抗病种质资源的利用效率.目前,对植物抗病机理

的认识,大家普遍接受的是植物存在两个层次的先

天免疫系统,分别激发不同强度的免疫反应,这些免

疫反应包括活性氧迸发、胼胝质沉积、防御相关基因

诱导表达和过敏性细胞死亡等.当免疫反应足以抵

御病原微生物在植物体内繁衍时,植物就表现为抗

病;相反,免疫反应强度不够或过于迟缓,不足以及

时抵御病原微生物的侵害,植物就表现为感病.培

育对单一病害具有抗病性的品种相对比较容易,具
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有挑战性的是培育对多种病害具有抗病性的品种.
通常的做法是将对不同病害具有抗性的基因聚合到

同一品种中.而发掘与利用对多种病害同时具有抗

性的基因,则具有更为重要的理论意义和生产应用

价值.
近年来,由于农业种植模式的改变、作物品种的

更替、耕作制度的变迁、环境污染的加重,以及病原

微生物种群的变化,一些传统的病害,如水稻稻瘟

病、小麦赤霉病和条锈病、玉米穗腐病、马铃薯晚疫

病等有加重的趋势;而另外一些原来不是主要的病

害,有上升为主要病害的趋势,如稻曲病.因此,植
物病理学家不仅要继续深入研究单一病害的抗病机

理,而且亟需加强对多病害抗性机理的研究.本文
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试图在讨论植物的免疫激活与抗病性的关系基础

上,简述多病害抗病机理的研究现状、关键科学问

题,进而建议未来的研究方向,供同行参考.

１　植物的免疫系统与抗病性的关系

植物的先天免疫系统产生的免疫反应足以抵御

病原微生物的侵害时,植物才表现为抗病;免疫反应

强度不够或过于迟缓,不能及时抵御病原微生物的

侵害时,植物就表现为感病.若植物的免疫反应能

抵御两种或两种以上不同病原微生物的侵害,就表

现出多病害抗病性(MultipleDiseaseResistance).
植物对一种病原微生物的某些小种具有的抗病性,
称为小种特异性抗病性(RaceＧSpecificResistance).
因此,多病害抗病性在针对一种病原微生物时,可能

表现 为 非 小 种 特 异 性 抗 病 性 (NonＧRaceＧSpecific
Resistance),即对该病原微生物的所有小种都有抗

性.由于抗病性的产生依赖于免疫反应的及时激

活,故对植物免疫系统的认识有助于我们认识植物

的小种特异性抗病性和多病害抗病性.

１．１　植物的先天免疫系统

除了植物组织表面的物理屏障以外,植物在与

病原微生物共同进化过程中,演化出两个层次的先

天免疫系统,抵抗病原微生物的入侵.第一个层次

的免 疫 称 为 微 生 物 相 关 分 子 模 式 触 发 的 免 疫

(PatternＧTriggeredImmunity,PTI),由位于细胞表

面的模式识别受体(PatternRecognitionReceptors,

PRRs)对微生物中高度保守的分子,即微生物相关

分子模式(MicrobeＧAssociatedMolecularPatterns,

MAMPs),作出识别及应答,进而产生的免疫反应.
这些免疫反应包括 MAPK激酶级联信号的激活、活
性氧迸发、胼胝质沉积、防御相关基因的诱导表达

等.这些免疫反应可抵御绝大部分潜在病原微生物

入侵,故常常被称为植物的基础免疫,表现为非小种

特异性和广谱抗病性[１].但是,病原微生物通常利

用效应子来克服 PTI,从而使植物表现为感病.相

应地,植物抗病基因产物,如以 NLR(NucleotideＧ
BindingLeucineＧRichRepeat)为代表的免疫受体蛋

白,识别病原微生物的特定效应子,激发比 PTI更

强的免 疫 反 应,即 效 应 子 触 发 的 免 疫 (EffectorＧ
TriggeredImmunity,ETI),产生以程序性细胞死亡

为特征的过敏反应,抵御该病原微生物的入侵.通

常,ETI比PTI具有更强、更持久的免疫反应[１].但

PTI与ETI产生的免疫反应可能是一个连续的过

程,二者对植物的抗病性可能都有贡献[２].因此,对

PTI和ETI激活机制及调控机理的认识,对抗病种

质创新具有重要指导意义.

１．２　小种特异性抗病性

ETI来源于植物的免疫受体对病原微生物效应

子的识别,产生小种特异性抗病性.由于植物的免

疫受体基因具有品种特异性,病原微生物的效应子

具有小种特异性,即植物的一个抗病基因,对一种病

原微生物的一个或某些小种具有抗病性,而对另一

些小种不具有抗病性,故称为小种特异性抗病性[３].

NLR蛋白是最大的一类免疫受体,其C端有一个富

含亮氨酸重复序列(LeucineＧRichRepeatDomain,

LRR),中 心 结 构 有 核 苷 酸 结 合 区 (NucleotideＧ
BindingDomain,NB).在大多数的情况下,NLR蛋

白具有不同的 N 端序列,根据 N 端序列可以将

NLR蛋白分为三类:一类是它们的 N 末端与果蝇

Toll及哺乳动物白细胞介素(IL)Ｇ１受体的胞内信

号转 导 区 域 有 同 源 性,被 称 为 TIR (TOLL/

InterleukinＧ１Receptor)结构域;另一类是形成卷曲

螺旋(CoiledCoil,CC)结构[４];第三类则在 N 末端

含有保守的 RPW８(ResistancetoPowderyMildew
８,RPW８)结构域[５].NLR蛋白被激活后会触发一

系列的免疫反应,包括防御基因诱导表达、活性氧迸

发、水杨酸(SalicylicAcid,SA)的产生、转录重编程

和“过敏反应”(HypersensitiveResponse,HR)类型

的程序性细胞死亡,从而产生抗性[１].从作物生产

的角度来看,NLR 类抗病基因产生足够的免疫反

应,使作物表现为抗病.但是,病原微生物的效应子

变异后,或含有新效应子的病原微生物种群上升后,
会导致抗病基因丧失抗病性.如水稻抗病基因PiＧ

ta 的产物识别稻瘟菌的效应子 AvrＧPita,产生ETI,
使含有PiＧta 的水稻品种在生产上特定时期表现为

抗病;但当含 AvrPi９的稻瘟菌成为主要的菌群时,
含PiＧta 基因的品种就丧失抗病性,含Pi９的品种

才能表现为抗病[６].
在ETI激活过程中,很难评价PTI的作用.在

作物的感病品种中,PTI缺失会导致该品种更加感

病[７].因此,在激活ETI产生的小种特异性抗病性

中,可能包含了植物对该病原微生物的PTI.

１．３　多病害抗病性

植物常利用不同的基因介导对不同病原微生物

的防御,但有些基因却能同时介导对多种病原微生

物的防御,这类基因即是多病害抗病基因.研究多

病害抗病性往往是从研究单一病害抗病性开始的,
因此,具有多病害抗病性的基因不多.明确具有多
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病害抗病性的基因包括:小麦的Lr３４、Lr６７ 和拟南

芥的RPW８.它们介导的免疫反应与 PTI或 ETI
的关系尚不清楚,但它们均会介导比较强的免疫反

应,包括 H２O２ 的产生和以程序性细胞死亡为特征

的过敏反应[８１０].此外,最近报道的小麦Fhb７[１１],
对多种镰刀菌病害具有抗性,可能是一个新的多病

害抗性基因.
小麦的多病害抗病基因Lr３４ 对小麦中最具有

破坏力的病原真菌产生广谱持久抗性,包括小麦叶

锈 菌 (Pucciniatriticina)、条 锈 菌 (Puccinia
striiformis)和白粉菌(Blumeriagraminis)[９].该

基因导入大麦,可以产生对叶锈菌(Pucciniahordei)
和白粉菌(Blumeriagraminisf􀆰sphordei)的抗性;导
入玉米后,可增强对锈菌(Pucciniasorghi)和玉米大

斑病菌(Exserohilumturcicum)的抗性;导入水稻则可

以增强对稻瘟菌(Magnaportheoryzae)的抗性;导入

高粱中,可以产生对高粱锈菌(Pucciniapurpurea)和
炭疽病菌(Colletotrichumsublineolum)的抗性[１２,１３].

Lr６７ 也能够介导小麦对叶锈病、条锈病、秆锈病和

白粉菌的抗性[１０].将Lr６７ 导入大麦,可以产生对

大麦叶锈菌和白粉菌的抗性[１４].而拟南芥中的

RPW８ 是一个广谱抗病基因位点,包含两个紧密连

锁的基因,即 RPW８􀆰１和RPW８􀆰２[８],不仅对白粉

病产生 抗 性,同 时 还 对 霜 霉 病 表 现 出 较 高 的 抗

性[１５].在水稻中表达 RPW８􀆰１ 可增强对稻瘟病和

白叶枯病的抗性[１６].这几个基因介导的抗病性有

一个共同的特点,即针对活体营养型或半活体营养

型病原菌具有抗性.

２　多病害抗病性研究的关键科学问题

由于受材料或植物病理研究体系的限制,目前

对多病害抗病性研究尚存在很多亟待解决的问题.
一方面,对已知的多病害抗病基因介导的抗病分子

机理尚不够清楚;另一方面,由于免疫反应的激活常

常伴随对生长发育的抑制和产量形成的影响,因此,
多病害抗病性还需要解决与生长发育和产量形成的

协调问题.

２．１　多病害抗病性的产生机制问题

对多病害抗病性分子机制的认识,仍然需要从

研究特定病害的抗病机理入手.如RPW８ 位点介

导的多病害抗性机理,首先是从研究白粉病抗性机

理获得的[１７].该基因位点两个基因的作用方式略

有差异,RPW８􀆰２ 的表达受 白 粉 菌 侵 染 诱 导,而

RPW８􀆰１ 明显具有组成性表达特征,同时受白粉菌

侵染诱导上调[１８].RPW８􀆰２ 蛋白主要锚定到白粉

菌吸器外质膜上[１９],同时在细胞核内激发抗性、在
细胞质内激发细胞死亡[２０].RPW８􀆰１ 蛋白定位在

叶绿体周围[１８],通过增强基础免疫,包括活性氧

(ReactiveOxygenSpecies,ROS)积累、胼胝质沉积、
防御相 关 基 因 上 调 表 达 等,从 而 产 生 多 病 害 抗

性[１６,１８].显然,RPW８ 介导的多病害抗病性涉及基

础免疫信号、活性氧信号和SA 信号[１６,１７,２１].Lr３４
编 码 ABC 转 运 蛋 白 (ATPＧBinding Cassette
Transporter),与感病等位基因间存在两个区域的

差异,即在其编码蛋白的第一个跨膜结构域缺失了

一个苯丙氨酸残基和一个从络氨酸残基到组氨酸残

基的转换[９].ABC转运蛋白定位在细胞膜上,其主

要功能是将细胞内的各种有毒化合物排出细胞[２２].
类似地,Lr３４蛋白定位在细胞膜上,通过促进磷脂

酸向胞内、磷脂酰丝氨酸向胞外转运,改变磷脂酸和

PI(４,５)P２(phosphatidylinositol４,５Ｇbisphosphate)
水平等方式,调控磷脂代谢,影响细胞膜状态[２３].
而且,脱落酸(AbscisicAcid,ABA)是Lr３４ 的转运

底物之一,表达Lr３４ 的转基因水稻表现出受 ABA
调控的特征[２４].因此,Lr３４ 可能通过调控磷脂代谢

影响细胞膜结构和 ABA 信号通路调控对生物和非

生物胁迫,从而产生多病害抗性.小麦Lr６７ 编码己

糖转运蛋白,与感病等位基因编码蛋白有两个氨基

酸残基的差异,即 G１４４R和 V３８７L,该两个位点的

突变具有显性负效应作用,导致Lr６７蛋白丧失对葡

萄 糖 的 转 运 活 性[１０].Lr６７ 的 大 麦 同 源 蛋 白

HvSTP１３的 G１４４R和 V３８７L突变,同样会丧失葡

萄糖转运活性,导致突变体抗白粉病和锈病[１４].

Lr６７及其同源蛋白丧失葡萄糖转运活性的一个直

接结果,可能是导致入侵的病原菌不能获得足够的

糖源,或者导致己糖与蔗糖比例变化,进而改变糖信

号,导致植物表现为抗病.但是,Lr６７ 的拟南芥同

源基因STP１３ 是抗细菌所必需的[２５].STP１３ 编码

糖转运蛋白,具有从外质体向细胞内转运葡萄糖活

性,其４８５位的苏氨酸被BAK１磷酸化后,糖转运活

性增强.细菌侵染过程中,STP１３ 表达量提高,同
时,STP１３蛋白被磷酸化后,糖转运活性增强,导致

外质体糖分含量降低,可能不利于效应蛋白的分泌,
从而导致细菌的生长受到抑制[２５].显然,糖转运活

性在植物与真菌和细菌的互作中的作用是有差异

的.因此,Lr６７ 介导的多病害抗性与糖代谢的关

系,尚需进一步研究.
总之,植物多病害抗病性的机制十分复杂多样,
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不同的抗病基因会有差异,但可能仍然涉及免疫激

活、激素信号和保守的代谢途径等.涉及的问题包

括:哪些基因具有多病害抗病性? 这些基因表达调

控有何特征? 在病原微生物入侵时产生哪些免疫反

应? 涉及哪些信号传导途径? 回答这些问题,不但

要继续研究已知的多病害抗病基因,而且还需要不

断发掘新的多病害抗病基因.

２．２　多病害抗病性与生长发育的协调问题

多病害抗病性仍然依赖于免疫的激活,而免疫

激活常常伴随着生长迟缓、育性降低和植株矮小等,
这种现象通常被称为生长和防御间的拮抗[２６].这

种现象涉及植物生理平衡的改变,重点是激素信号

之间的协同和拮抗[２７],以及其间的调控网络(图１).
其中水杨酸(SalicylicAcid,SA)、茉莉酸(Jasmonic
Acid,JA)和乙烯(Ethylene,ET)信号是植物抵御病

原微生物的三大免疫激素信号,SA 与JA 和 ET信

号存在拮抗,SA主要调控植物对活体营养型病原微

生物的抗性,而JA和ET主要调控对死体营养型病

原微生物的抗性,它们与其他植物激素信号存在交

互作用[２８].如油菜内酯素(Brassinosteroid,BR)是
调控植物生长发育的一类类甾醇激素,在植物全生

育期均具有广泛的生理作用,同时 BR和 PTI信号

之间存在交联互作,参与调控植物生长发育与免疫

反应的关系[２９].吲哚乙酸(IndoleＧ３ＧAceticAcid,

IAA)不仅参与调控植物的生长发育,在免疫反应中

图１　不同免疫信号与生长发育的信号调控网络平衡抗病和高产

(植物激素信号转导途径涉及多种转录因子及免疫信号调

控因子,其中很多转录因子参与生长发育的信号转导,进
而影响免疫和产量的平衡,而激素信号和转录因子可受

ncRNA的精细调控,同时ncRNA 的表达水平也动态地受

植物激素水平和转录因子的调控.)

也起着重要的作用[３０].赤霉素(Gibberellins,GA)

通过调控DELLA蛋白与JA 介导的抗病信号途径

交叉,在 生 长 与 免 疫 调 控 中 起 作 用[３１].脱 落 酸

(AbscisicAcid,ABA)调控植物种子萌发与休眠、抑
制根生长、气孔关闭、干旱、低温等多个复杂生理过

程,同时ABA在各种活体营养型和腐生型病原微生

物引起的胁迫反应中起负调控作用[２８].细胞分裂

素(Cytokinins,CK)可促进细胞分裂与营养流动,同
时,CK也能促进SA的积累和防御反应[３２].

不同的激素信号关系中,有不同的转录因子或

免疫调控因子起关键节点作用.在这些免疫调控因

子中,存 在 多 种 非 编 码 RNA(noncoding RNA,

ncRNA),如 miRNA、长 链 非 编 码 RNA (long
noncodingRNA,lncRNA)、环RNA(circularRNA,

circRNA)等[３３３５],它们可能通过不同的转录因子来

调控不同的信号通路,协调植物的生长发育和免疫

反应.因此,研究植物的生长发育和多病害抗病性

的协调问题,需要在明确哪些信号转导途径参与多

病害抗病性的基础上,鉴定起关键作用的调控因子,
明确不同调控因子形成的调控网络及其关系,从而

系统地揭示多病害抗病性与生长发育的协调关系.

２．３　多病害抗病性与经济产量形成的平衡问题

作物的生长发育与经济产量的形成密切相关,
生长发育的不足会导致作物的产量和品质受损,而
病害的发生是经济产量的最大威胁.因此,利用多

病害抗性品种是保障作物绿色安全生产的最好措

施.在主要的粮食作物和油料作物中,经济产量的

形成常取决于作物的生殖生长,植物免疫系统的激

活在影响生长发育的同时,也会影响植物的生殖生

长.植物的生殖生长与营养生长类似,受不同激素

信号的调控,其关键问题是植物如何协调免疫反应

与经济产量的形成.受生殖生长时期的限制,目前

我们对生殖生长阶段植物免疫激活的机制认识非常

有限.如水稻的稻曲菌特异侵染花器官,对该病原

微生物的抵御可能依赖于基础免疫反应[３６].不同作

物在生殖生长期间,会受到不同病原微生物的侵害,
在此期间,免疫反应是如何调控的? 免疫激活如何影

响产量的形成? 生殖生长期间的免疫反应与营养生

长期间的免疫反应有何异同? 因此,要解决多病害抗

病性与经济产量形成的平衡问题,将更加具有挑

战性.

３　多病害抗病性研究的发展方向

目前,学界对多病害抗病机理的认识十分有限.
一方面是多病害抗病机理研究依赖于不同的植物病
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理研究系统;另一方面,克隆的基因数量少,研究不

够深入.因此,未来的研究中,需要在建立不同的植

物病理研究体系的基础上,发掘和鉴定更多的多病害

抗病基因及关键免疫调控因子,解析多病害抗病调控

分子机理,揭示多病害抗病性与生长发育和产量形成

的协调关系,促进多病害抗性种质创新和利用.

３．１　多病害抗病性基因的挖掘

多病害抗病性研究的一个重要方向是发掘和鉴

定更多的多病害抗病基因,解析其信号转导网络.
根据目前对植物 PTI和 ETI两个层次先天免疫系

统的认识,由于 PTI对多种潜在的病原微生物有

效,最有潜力的是那些能激活或提高植物PTI免疫

反应的基因.因此,挖掘新的模式识别受体,可能是

发现新的多病害抗病基因的重要方法.其次,ETI
虽然具有小种特异性,但若获得能识别多种病原微

生物共同拥有的核心效应子时,有可能获得具有激

活ETI的多病害抗病基因[３７３９].第三,某些基因簇

(GeneCluster)的不同成员可能介导对不同病原微生

物的抗性,这些基因簇将成为研究多病害抗病机理的

新成员.如拟南芥中RPW８/HR 基因簇不仅介导对

白 粉 菌 和 卵 菌 的 抗 性,而 且 还 参 与 调 控

RESISTANCETOPERONOSPORAPARASITICA
７(RPP７)基因簇介导的抗性[４０].

３．２　多病害抗病性关键调控因子研究

免疫调控基因可能在多病害抗病性中起关键作

用,因此,发掘和研究多病害抗病关键调控因子是另

一个重要研究方向.如NPR１是SA信号途径的核

心调控 基 因,利 用 病 原 菌 侵 染 诱 导 启 动 子 结 合

uORF,控制NPR１表达的时空特异性,可构筑多病

害抗病性[４１].uORF 是具有显著应用潜力的一种基

因表达调控子,该调控子广泛存在于高等植物中,一
般编码一段６０~６５个氨基酸残基组成的小分子多

肽,调节下游基因的表达量[４２];通过TBF１启动子

控制uORF:AtNPR１在水稻中异源表达,能够增强

水稻对稻瘟病和白叶枯病的抗性,且不会引起产量

的损失[４１].此外,转录因子因其调控多个下游基

因,可 能 成 为 重 要 的 免 疫 调 控 因 子.如 水 稻 的

IPA１(IdealPlantArchitecture１),可以调控对稻

瘟病和白叶枯病的抗性[４３,４４].非编码 RNA调控植

物免疫是近年来的一个研究热点,发掘调控植物免

疫的 非 编 码 RNA 具 有 巨 大 潜 力.比 如 水 稻 的

miR１６８结合到 AGO１８后,减少了对 AGO１的抑

制,从而促进对多种水稻病毒的抗性[４５].又如拟南

芥的ELENA１,通过解除转录抑制子 FIB２对转录

激活子 MED１９a的抑制,调控PR１等防御相关基因

的表达,增强植物免疫反应[３５,４６].理论上,非编码

RNA可以通过不同的靶基因来协调对不同病原微

生物的抗性,因而具有很大的研究前景.

３．３　多病害抗病性与重要农艺性状的协调

利用抗病品种控制病害的目的是保障作物的高

产稳产,因此,研究多病害抗病性与重要农艺性状的

协调关系,是一个必不可少的方向.虽然目前尚未

有相关的研究报道,但可以从单一病害的抗性机理

中得到启发.事实上,植物在与病原微生物的共进

化过程中,可能演化出特定抗病基因和调控因子,形
成协调抗病性和重要农艺性状的平衡关系.如水稻

中Pigm 位点的PigmR 和PigmS 基因,是协调稻

瘟病抗性与产量性状的典型例子.其中PigmR 可

介导稻瘟病抗性,但同时会导致籽粒变小,降低产

量;但 PigmS 可 在 生 殖 生 长 期 特 异 表 达,抑 制

PigmR 的功能,平衡抗病性与产量性状的关系[４７].
再如,IPA１通过维持生长与免疫之间的平衡来促

进产量和维持抗病性[４４].IPA１是一个调控水稻农

艺性状和产量性状的转录因子基因,其功能不但受

miR１５６在转录后水平调控,还在翻译后水平受到蛋

白质特定氨基酸残基磷酸化调控[４４,４８].

图２　miR１５６通过不同的靶基因协调免疫、
非生物胁迫、生长发育和重要农艺性状

(miR１５６直接负调控IPA１/SPL１４,磷酸化的IPA１/SPL１４
通过WRKY４５ 调控稻瘟病抗性(①);miR１５６分别通过

SPL转录因子家族的SPL３、SPL７、SPL１２ 和SPL１６ 等
(②)来调控下游基因,如 WRKY７１、MADS５０、GH３Ｇ８ 和

miR１７２等,从而分别调控植物对非生物胁迫的响应、以及

重要 的 农 艺 性 状 (③);miR１５６ 同 时 也 能 通 过 IPA１/
SPL１４调 控 DEP１ 和 TB１ 等,影 响 水 稻 产 量 的 形 成
(④)).

一个 miRNA 基因可能调控多个转录因子,从
而形成一个复杂的调控网络.因此,miRNA基因可

能成为协调抗病性和多种重要农艺性状的关键调控

因子.如 miR１５６就是一个典型例子,通过不同的
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靶基因调控不同下游信号途径(图２).在IPA１中,

miR１５６靶位点上的一个点突变,导致了其转录水平

不受 miR１５６的抑制,从而使水稻的生长发育形成

理想株型,降低无效分蘖,形成大穗大粒[４８].此外,
miR１５６还通过靶向SPL基因家族不同成员,调控

下游的转录因子或 miRNA,从而形成对免疫、非生

物胁迫、生长发育和重要农艺性状的精细调控[４９５２].

４　结　语

随着我国全面建成小康社会,人民生活水平的

不断提高,人民对作物品质、食品安全的要求更加严

格,对美好的生态环境更加向往,要求农业生产尽量

少用农药和不用农药.相应地,农业生产对作物品

种的需求变化和生态文明建设对绿色发展的严格要

求,利用多病害抗病性控制病害将是一个重要发展

方向.对植物多病害抗病分子机理的深入认识,将
大力推动多病害抗病基因资源的发掘与利用.多病

害抗病机理研究、多病害抗病种质创新与利用,依赖

于植物病理学、分子生物学和作物遗传育种学等多

学科的交叉与融合,将多抗与优质、高产结合,保障

农业生产稳粮增收、提质增效,不断满足人民对美好

生活的向往.
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Abstract　Plantsconstantlycontactwithvariousmicrobes,someofwhichbecomepathogenicandcause
diseases．Croplossesduetodiseasesaretypically１０％ to３０％ ofthepotentialharvest．Severedisease
outbreakscanresultinnoharvestatall．Therefore,diseasecontroliscriticalforcropproduction．
Exploitationofresistantvarietiesisthe mostefficientandecoＧfriendly waytocontrolcropdiseases．
Understandingofdiseaseresistancemechanismscouldfacilitatethedevelopmentofresistantcropsandthe
utilizationofresistantcultivars．DiseaseresistanceisachieveduponthetimelyactivationofthetwoＧlayered
plantinnateimmunity,i．e．patternＧtriggeredimmunity(PTI)andeffectorＧtriggeredimmunity(ETI)．PTI
preventsmostpotentiallypathogenicmicrobesfrominvasion,whereasETIendowsplantswithresistanceto
certainracesofapathogenthatcarriesanavirulenceeffectorrecognizedbyacognateresistanceproteinin
plants．Sinceonecropconfrontstwoormorepathogens,genesconferringresistancetomultiplepathogens
arehighlyvaluableincropbreedingandproduction．WhereaswheatLr３４andLr６７canmediateresistance
topowderymildew,leafrust,andstemrust,andhavebeenwidelyappliedinwheatdiseaseＧresistance
breedingprograms,ArabidopsisRPW８exemplifiesmultiplediseaseresistanceviaboostingbasaldefense．
Additionally,someimmuneregulators,suchasnonＧcodingRNAs,canmodulatemultiＧdiseaseresistance
withgrowthanddevelopment．However,ourunderstandingofmultiplediseaseresistanceisquitelimited．
Therefore,itisofsignificancetoexploremultiＧdiseaseresistancegeneresourcesanddissectmultiＧdisease
resistancemechanismsandtheirbalances with growthanddevelopment．Here weoverview current
understandingofthemechanismofmultiplediseaseresistanceinplantsandprospectfutureresearchfoci．

Keywords　innateimmunity;pathogenicmicrobe;multiplediseaseresistance;molecularpattern;effector
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