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摘 要:茉莉酸(JA)和茉莉酸甲酯(MeJA)作为与损伤相关的植物激素和信号分子,广泛地存在于植物体中,外源应用能够激发

防御植物基因的表达,诱导植物的化学防御,产生与机械损伤和昆虫取食相似的效果。大量研究表明,用茉莉酸类化合物处理植

物 可系统诱导蛋白酶抑制剂(PI)和多酚氧化酶(PPO),从而影响植食动物对营养物质的吸收,还能增加过氧化物酶、壳聚糖酶

和脂氧合酶等防御蛋白的活性水平,导致生物碱和酚酸类次生物质的积累,增加并改变挥发性信号化合物的释放,甚至形成防

御结构,如毛状体和树脂导管。经茉莉酸处理的植物提高了植食动物的死亡率,变得更加吸引捕食性和寄生性天敌。挥发性化合

物--茉莉酸甲酯可以从植物的气孔进入植物体内,在细胞质中被酯酶水解为茉莉酸,实现长距离的信号传导和植物间的交

流,诱导邻近植物产生诱导防御反应。茉莉酸和茉莉酸甲酯分别具有 4种立体异构,其中具有活性的是顺式结构,但顺式结构不

稳定,会差向异构化为反式结构。茉莉酸的代谢物(Z)-茉莉酮(cis-Jasmone)具电生理活性,在植物诱导防御中起作用,并且在防

御信号的作用上不同于茉莉酸和茉莉酸甲酯。
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ThefunctionofJasmonicacidininducedplantdefence
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Abstract:Jasmonicacid(JA)andmethyljasmonate(MeJA)arewound-relatedhormoneandsignalmoleculesfoundinmost

plantsthat,whenappliedexogenously,canstimulatethedefensivegenestoincreasethechemicallevelsofinduceddefensesin

thepatternssimilartothoseinducedbywoundingorinsectfeeding.Numerousstudiesshowthattheycansystemicallyactivate

theactivityofproteinaseinhibitors(PI)andpolyphenoloxidases(PPO)inthetreatedplants,whichappeartofunctionasan

anti-nutritivedefenseagainstherbivores.Jasmonicacidandmethyljasmonatecanalsoincreasethelevelofactivityofother

defensiveproteinssuchasperoxidase(POX),Chitinaseandlipoxygenase(LOX),resultingintheaccumulationofsome

secondarymetabolites,includingalkaloidandphenoliccompounds,aswellastheemissionofvolatilesandtheformationof

defensivestructures,suchastrichomesandtraumaticresinducts.Thus,thetoxiceffectofthetreatedplantsincreases

herbivoremortalitywhilethevolatilesattractmoreparasitoidsandherbivorepredatorsthanuninducedplants.Theairborne

phasecompound,methyljasmonate,canrealizelong-distancesignaltransportationthroughhydrolyzingtojasmonicacid,

enablingcommunicationamongthecontiguousplants.Jasmonateconsistsofacyclopentaneringwithaketonegroup.They

havefourpossiblestereoisomersrespectivelysincethechiralcentercanhaveeitheranRorSabsoluteconfiguration.Thecis

orientationismorebiologicallyactivebutlessstable,andwillepimerizetothemorestabletransconfiguration(Z)-jasmone,a

volatilemetaboliteofjasmonicacidandelectrophysiologicallyactivetoinsects,whileitspossiblesignalingroleisqualitatively

differentfromthatofthebiosyntheticallyrelatedJAandMeJA
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植物在自然界中遭受机械损伤或植食性动物的攻击后,能产生复杂的化学反应,这些反应对攻击者产生直接和间接的防御

作 用。直 接 作 用 包 括 蛋 白 质、氨 基 酸、脂 肪 酸 等 营 养 物 质 质 量 的 下 降,更 重 要 的 是 产 生 单 宁、酚 酸、生 物 碱 等 次 生 代 谢 物 质

(secondarymetabolite),以及蛋白酶抑制剂,影响植食动物的消化和吸收能力,使其生长速率降低[1]。间接作用是产生挥发性信

号物质吸引寄生性或捕食性天敌,并在植物之间形成化学通讯。研究发现与植物防御相关的信号途径包括乙烯途径、茉莉酸

(JA)途径、水杨酸(SA)途径等,涉及的信号分子有茉莉酸、水杨酸、寡聚糖、脱落酸等[2～4]。其中茉莉酸(JA)作为具有信号分子

功能的植物激素首次由 Greelman报道[5],大豆胚轴组织损伤后茉莉酸和茉莉酸甲酯(MeJA)水平增高,用茉莉酸甲酯处理的大

豆悬浮细胞,增加了与损伤反应相关的 3种蛋白基因mRNA的水平。随后又在多种植物中发现了相同的现象。进一步的研究表

明,损伤积累的茉莉酸参与植物体内十八烷酸代谢途径,涉及诱导损伤基因的表达。茉莉酸在植物诱导防御中的作用成为近十

年植物化学防御研究的热点。

1 茉莉酸和茉莉酸途径

茉莉酸是一种植物激素[6,7],普遍存在于植物体中,作用于与生长发育相关的生理过程,如萌发、衰老、果实的成熟、根的生

长、孕育花粉和球茎的形成、卷须的缠绕等[8,9],同时它也是植物抗性诱导剂。茉莉酸对植食动物没有直接影响,用加入茉莉酸和

茉莉酸甲酯的人工饲料来饲养粉夜蛾(Trichoplusiani)和烟草天蛾幼虫(Manducasexta),没有影响幼虫的生长[10]。然而将茉莉

酸应用在植物上能诱导植物次生化学物质和系统抗性的产生,这表明茉莉酸的抗虫效果不是直接的而是通过诱导植物产生了

化学物质起到毒杀作用。到目前为止已发现 20多种JAs存在于植物界,茉莉酸和茉莉酸甲酯是其主要代表,它们具有环戊烷酮

基本结构,合成途径起始于亚麻酸及一些中间代谢产物[11]。研究表明:α-亚麻酸从植物细胞膜上释放后,在质体中经脂氧合酶

途径 氧 化 为 13(S)-氢 过 氧-亚 麻 酸,之 后 在 丙 二 烯 氧 化 合 成 酶(AOS)和 环 化 酶(AOC)的 催 化 下 生 成 12-氧-植 物 二 烯 酸(12-

OPDA)进入细胞质中,经 12-氧-植物二烯酸还原酶(OPR)作用,再进入到过氧化物体中经 3次 β氧化形成茉莉酸[12]。之后,在

茉莉酸羧基甲基转移酶(JMT)的作用下生成挥发性化合物茉莉酸甲酯(图 1)。此外,茉莉酸经烃基化、糖基化或与氨基酸结合,
可 形成茉莉酸的衍生物[13]。最近的研究表明在损 伤 信 号 途 径 中,茉 莉 酸 是 一 种 关 键 的 信 号 分 子,能 诱 导 PR-2、PR-3、FPS和

IPO等多种防御基因的表达[14,15],并激发植物体内茉莉酸甲基化为对应的挥发物--茉莉酸甲酯。茉莉酸甲酯可以从植物的气

孔进入植物体,在细胞质中被酯酶水解为茉莉酸,实现防御信号的远距离传导[16],在植物间进行信号交流。

2 诱导防御蛋白的产生

植食性动物危害植物,能够导致内源茉莉酸水平增加[5]。应用外源茉莉酸于植物体通过激发植物体内脂氧合酶(LOX)的活

性,积累内源茉莉酸产生了与植食动物危害相似的诱导模式,能够诱导多酚氧化酶(PPO)、蛋白酶抑制剂(PI)、和 过 氧 化 物 酶

(POD)等防御相关蛋白(图 1)。

2.1 系统诱导多酚氧化酶和蛋白酶抑制剂的产生

多酚氧化酶是主要的抗营养蛋白,该酶氧化酚类化合物,生成活性分子醌,可与多种生物分子相互作用。在昆虫取食过程

中,多酚氧化酶与酚类底物混合在一起,导致醌将食物蛋白中的必需氨基酸烷基化,使昆虫不能利用其营养[16,17]。而蛋白酶抑

制剂能与昆虫消化道内的蛋白消化酶相互作用,形成酶抑制剂复合物(EI),削弱或阻断消化酶对食物中的蛋白质的水解消化作

用,并刺激昆虫消化酶的过度分泌,使昆虫产生厌食反应。因此,多酚氧化酶与蛋白酶抑制剂结合起来则成为植食动物获取蛋白

质难以克服的屏障,可以作为植食动物危害或茉莉酸处理后产生诱导抗性的标记[19]。
大量研究发现,由于应用外源茉莉酸明显增加了多酚氧化酶和蛋白酶抑制剂的水平,从而抑制了昆虫的生长。马铃薯植株

用 MeJA处理,在叶片中诱导了较高水平的半胱氨酸和天门冬氨酸蛋白酶抑制剂,取食这种叶片的科罗拉多甲虫中肠总蛋白酶

活性降低了 42%,体重平均为 132.7mg,比取食对照叶片的甲虫体重平均减轻了 18mg[20]。Farmer等[16]喷施茉莉酸甲酯处理西

红柿叶片发现,茉莉酸甲酯强烈地诱导了蛋白酶抑制剂,和对照相比平均增加了 10倍。Thaler等[21]报道用茉莉酸处理的植株

蛋白酶抑制剂和多酚氧化酶的活性峰值与对照相比高 2～4倍。处理 3d后蛋白酶抑制剂和多酚氧化酶的活性在诱导植物体内

增加,并至少保持 3周。在 3周的时候,多酚氧化酶活性在不同处理间的差异已经降低,但在统计上仍可区分。用诱导的西红柿

叶片饲喂的甜菜粘虫和甘蓝尺蛾存活率降低,体重减轻。而用高浓度茉莉酸处理的叶片饲喂的幼虫几乎没能活到化蛹。田间试

验发现,用茉莉酸处理的植株上植食动物丰富度变化较大,蓟马、跳甲和蚜虫都比对照植物上的少。Orozco-Cardenas等[22]从另

一个角度证实了茉莉酸对防御蛋 白 的 诱 导 作 用,他 们 让 烟 草 天 蛾 幼 虫(Manducasexta)取 食 对 前 周 身 素(prosysdemin)不 敏 感

的不能通过茉莉酸途径合成蛋白酶抑制剂和多酚氧化酶的转基因西红柿植株,结果在这些转基因植物上取食的烟草天蛾幼虫

比在正常植物上取食的幼虫生长速率快。表明缺乏茉莉酸的调解,多酚氧化酶和蛋白酶抑制剂含量降低,有利于昆虫的取食和

发育。
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图 1 机械损伤和植食动物危害后茉莉酸生物合成途径和其诱导防御作用[13,63～64]

Fig.1 ModelfortheJAbiosyntheticpathwayandinduceddefencefollowingwoundingorherbivoreattack

茉莉酸诱导多酚氧化酶和蛋白酶抑制剂对植食动物产生的防御作用,关键在于产生了系统诱导。Botella从大豆的胚中分

离了 3个半胱氨酸蛋白酶抑制剂pL1、pR1和pN2的cDNA克隆体,发现pL1、pR1和pN2的mRNA虽然在不同组织的转录水

平存在差异,但以损伤和茉莉酸甲酯处理大豆植株,在处理的和未处理的叶片中 pR1和 pN2转录水平均增加了,只是茉莉酸甲

酯在根中诱导 pL1的能力较弱[23]。在 Dam的研究中也发现了蛋白酶抑制剂诱导的系统性和在不同组织诱导的差异性,以茉莉
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酸处理根,与对照相比,根的总蛋白酶抑制剂水平增加 6倍,叶子增加 3.7倍;以茉莉酸处理叶,则叶片的蛋白酶抑制剂的水平

增加 8.2倍,根的只增加 2.1倍[24]。随着茉莉酸甲酯浓度的增加,蛋白酶抑制剂的表达急剧增加[25],但到花期则失去了对茉莉

酸的反应能力[24]。在诱导多酚氧化酶活性的研究中,防御的系统性表现得更加突出。Constabel和Ryan[26]以损伤或茉莉酸处理

西红柿植株下部 3片叶,在 24h和 48h取处理叶片和未处理的上部叶片分析,结果多酚氧化酶的活性在 24h分别增加了 4～6
倍,在 48h两种叶片内多酚氧化酶活性的增加都超过了 10倍。Thaler等[21]也发现了茉莉酸诱导几种防御蛋白的系统性,但在

植株不同部位诱导量存在差异性。表现为临近诱导效应,处理的叶片以及其临近的未处理的叶片多酚氧化酶活性最强,下部叶

片多酚氧化酶活性较弱,上部叶片最弱。反映了两种防御蛋白的可运输性和运输的方向性,并且可能存在两种运输方式,即极性

运输和源库运输。以茉莉酸浓度梯度处理植株,随着剂量的增加,处理的和未处理的叶片多酚氧化酶活性和蛋白酶抑制剂的活

性都增加了,但是在最高浓度,没有进一步增加,表现出两种防御蛋白在低浓度下对茉莉酸剂量的依赖性。另外,茉莉酸对大多

数 植物能够诱导蛋白酶抑制剂和多酚氧化酶,但并不存在普遍性,在甜椒(Capsicumannuum)和紫花苜蓿(Medicagosativa)两

种 植 物 中,损 伤 和 茉 莉 酸 甲 酯 处 理 前 后 多 酚 氧 化 酶 活 力 没 有 明 显 变 化,但 却 明 显 地 诱 导 了 胰 蛋 白 酶 抑 制 剂。同 样 处 理 油 菜

(Brassicanapus),没有诱导多酚氧化酶,但芥子糖苷水平增加了[26]。茉莉酸在不同的植物中可能调控着不同的防御应答,以适

应特定的生态条件,这也许是植物与昆虫进化和竞争的一个策略。

2.2 诱导脂氧合酶等其他防御蛋白的产生

茉莉酸和茉莉酸甲酯还能诱导脂氧合酶、葡萄糖苷酶、壳多糖酶等其他防御蛋白。Kozlowski[27]等在研究茉莉酸甲酯对云

杉(Piceaabies)幼苗抗土传病原菌(Pythiumultimum)的作用中发现,与对照相比,暴露于茉莉酸甲酯 3d的幼苗的死亡率下降

了 40%～80%。将孢子暴露于茉莉酸甲酯培养处理3d,观察发现,茉莉酸甲酯对病原菌的(P.ultimum)的生长没有直接影响。在

研究云杉幼苗对茉莉酸甲酯的反应时发现,茉莉酸甲酯没有影响根的壳聚糖酶的活性,但是茉莉酸甲酯导致处理后子叶最初

2d的壳聚糖酶活性持续地增加。Buzi[28]研究也发现,用茉莉酸甲酯处理西瓜幼苗增加了壳聚糖酶的活性,从而增强了对西瓜茎

部腐烂病、白粉病和镰刀菌萎蔫病的抗性。Jung[29]研究了茉莉酸甲酯对抗氧化酶类的作用,以 100µM的茉莉酸甲酯处理发育 3
周的拟南芥幼苗叶片,7d后过氧化氢酶(CAT)、过氧化物酶、超氧化物歧化酶(SOD)和谷光苷肽酶(GA)活性都明显增加了,尤

其是过氧化物酶增加了 100倍。这与 Thaler[21]用茉莉酸处理西红柿的结果存在差异,Thaler的研究表明过氧化物酶能够被茉

莉酸和幼虫取食所诱导,但随后在多酚氧化酶、蛋白酶抑制剂和脂氧合酶被诱导增加的情况下,过氧化物酶缺乏,认为过氧化物

酶对损伤和茉莉酸调节的反应与多酚氧化酶等防御蛋白的反应不相似,这也许涉及了独立的信号途径,而不是十八烷酸调控的

防御反应。而脂氧合酶是十八烷酸途径的关键酶,随着茉莉酸的浓度增加,活性增强,其对茉莉酸的敏感浓度的范围远大于多酚

氧化酶和蛋白酶抑制剂,但却未表现出被系统诱导。这些研究反应了茉莉酸诱导在不同植物、不同部位、不同发育阶段,对不同

的化学物质诱导的差异性,这是由于不同种类的植物进化形成了通用的信号途径与专门的信号途径,并由这些信号途径形成错

综复杂的信号网络所至。这些信号途径是植物之间能够进行信息交流的基础。茉莉酸途径就是其中的通用途径之一。另外,在

单细 胞 的 绿 藻(DunaliellatertiolectaD.salina)[30]、裸 藻(Euglenagracilis)[31]、红 藻(Gelidium latifolium)[32]和 原 核 生 物

(Spirulinasp.)[33]中也发现有茉莉酸和茉莉酸甲酯存在,证明了茉莉酸途径在植物世界存在的普遍性。

3 诱导生物碱和酚酸的产生

茉莉酸可诱导植物产生尼古丁、芥子油苷、苜蓿碱、异类黄酮等生物碱和酚酸类次生物质[34]。它们与蛋白质结合,影响营养

物质的吸收,并且由于本身或代谢物为有毒的腈、硫氰酸,干扰植食动物的神经信号的传递,阻断电子传递链,对昆虫或病原菌

产生毒害作用,延缓其发育。Dam[35]以茉莉酸甲酯处理西红柿植株,3d后测定尼古丁含量比对照增加了 2倍,在上面取食的烟

草天蛾(Manducasexta)发育较慢,死亡率较高。在选择性试验中幼虫会迅速从处理的植株移向未处理的对照植株,并且,转移

得越早发育得越快。以茉莉酸处理的西红柿的根,尼古丁含量增加了 2.4倍[36],这些研究表明茉莉酸对尼古丁的调节作用。茉

莉酸对芥子苷诱导效果更加明显[37,38],以 nmol的剂量诱导 Brassica属的几种芥菜,叶片和子叶中吲哚芥子苷含量增加 20倍,
产生了与昆虫取食和机械损伤相同的效果,而以水杨酸(SA)、脱落酸(ABA)、脱乙酰壳多糖等处理,对芥子苷的诱导均无效果。

Mahgoob[39]的研究发现,用 5～10mg/L的茉莉酸处理接种了线虫的西红柿幼苗,发现用 5mg/L茉莉酸喷叶和 10mg/L茉莉酸

润湿土壤诱导了对线虫的抗性,雌虫、卵和肿瘤的数量都减少,这些现象与在根部产生了大量的酚酸有关。茉莉酸对酚酸的诱导

甚 至在低等的藻类也有体现,将美国康涅狄格州埃弗里角 AveryPoint(Connecticut,USA)和 特拉华州罗斯福湾 Roosevelt

Inlet(Delaware,USA)的海草(Fucusvesiculosus),暴露于浓度范围在 5.42～542mol/L茉 莉 酸 甲 酯 下 10～14d,其 根 皮 单 宁

(phlorotannin)浓度增加了 16倍[40]。以茉莉酸甲酯处理萝芙木(Rauvolfiacanescens)和花菱草(Eschscholiziacalifornica)的细

胞,得到类似的结果,诱导产生的的生物碱的量远远高于对照组,暴露于茉莉酸甲酯的为 271mg/L,对照为 18mg/L,但是茉莉

酸诱导没有表现出对某 一 类 型 的 次 生 代 谢 物 的 特 异 性,而 是 一 个 宽 泛 的、包 含 类 黄 酮、愈 创 木 内 酯 和 蒽 醌 等 各 种 类 型 的 生 物

碱[41]。
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4 诱导挥发物的产生

植物在损伤或被植食动物攻击后会释放出大量的挥发性化合物,而且所释放的挥发物无论是在种类方面还是在数量方面

都发生了明显的变化。这些化合物成为植食性动物的天敌实现寄主定位的指示物,主要包括萜烯类、含有 6个碳原子的醇、酮和

酯类。利用外 源 茉 莉 酸 处 理 也 可 诱 导 产 生 类 似 的 挥 发 物。Mumm[42]发 现 松 叶 蜂(Diprionpini)产 卵 后 的 欧 洲 赤 松(Pinus

sylvestris)小枝释放的气味比模仿叶蜂产卵进行机械损伤处理所释放的气味更吸引卵寄生蜂(Chrysonotomyiaruforum),用茉莉

酸处理的小枝对寄生蜂也有明显的吸引作用。用顶空抽样分析发现,产卵小枝和茉莉酸处理的小枝上的挥发物 β-法尼烯含量明

显增加,而且茉莉酸处理还明显增加了防御挥发物萜类组分的含量。Thaler等[43]从分子生物学的角度,利用野生型西红柿植株

和茉莉酸缺乏的基因突 变 植 株,研 究 植 食 动 物 和 天 敌 对 寄 主 的 行 为 选 择,发 现 与 突 变 体 植 株 相 比,野 生 型 植 株 上 的 甜 菜 夜 蛾

(Spodopteraexigua)幼虫存活率较低。与未受害的野生型植物相比,被害的野生型植物由于诱导了大量挥发物的产生,更吸引

捕食螨,诱导的挥发物质主要是萜烯类,包括 β-石竹烯、α-蒎烯、β-蒎烯、2-蒈烯、β-水芹烯和单萜,而被害的突变体植物没有表现

出更吸引捕食螨。用外源茉莉酸处理茉莉酸突变体的植株,恢复了其对甜菜夜蛾幼虫的抗性和对捕食螨的吸引。证明茉莉酸是

诱导植物防御的必需调节物。但其对植物诱导释放的与植食动物危害释放的挥发物存在差异,Gols[6]和 Kessler[44]的研究是此

观点的有力佐证。将茉莉酸处理和植食动物危害后植物所释放的挥发物进行比较,90%的挥发物是两种处理都释放的,仅有几

种是植食动物危害或茉莉酸处理的叶片所独有的。例如顺式香柠檬烯和 β-衣兰烯只被植食动物危害所诱导,茉莉酸比植食动物

多诱导几种酯。但吸引植食动物天敌的(E)-4,8-二甲基-1,3,7-壬三烯、(E)-罗勒烯和里拿醇等在两种处理的叶片上均被检测

出,两种处理的相对含量相似或植食动物危害的较高。利用四壁嗅觉仪测定的结果显示茉莉酸处理的叶片明显吸引天敌,吸引

率达 75%,高于对照(25%)。捕食率和寄生率也增加。但是捕食者和寄生蜂更喜欢植食动物危害的植株。这表明,两种处理的

植物所释放的挥发物在数量和种类上存在高度重叠性,茉莉酸作为诱导物具有高效性。但两者之间的差异给自然状态下的天敌

提供了重要线索。研究几种植食动物危害大丁草和西红柿释放的挥发物也发现,不同植食动物危害同一种植物可导致植物释放

非常相似的挥发物[6,45]。这表现出植物被诱导的挥发物在种类和数量上的普遍性,它们绝大部分是通过茉莉酸途径来调节的,
因此,对天敌的吸引具有广谱性。在这些挥发性化合物中,由不同损害类型诱导变动最大的是水杨酸甲酯[46],对水杨酸甲酯诱

导的差异性,与植食动物对水杨酸途径是否诱导和诱导的强度相关,也许还涉及了其他转导途径。另外,不同时间植物挥发物的

释放量也不同,半夜比早晨和傍晚的要高[47],茉莉酸处理、植 食 动 物 取 食 或 损 伤 后,植 物 挥 发 物 的 释 放 也 随 时 间 变 化,开 始 增

加,12h后逐渐减少,表现出一定程度的时间特异性和延续性,这有利于植食动物的行为选择和天敌准确定位。

5 诱导防御结构的形成

5.1 诱导树脂导管的形成

茉莉酸不仅诱导植物产生次生代谢物质和挥发性化合物,还能诱导植物生理变化,形成防御性结构,增加植物的物理防御。

Martin[48]和 Miller[49]等在对云杉创伤树脂导管(TDs)的形成机理及萜类树脂的合成的研究中发现,茉莉酸对杉类树木的防御

性结构的形成具有诱导作用。云杉(Piceaspp.)受到机械损伤、钻蛀性昆虫取食或真菌感染后,在发育的木质部可以观察到干部

树脂在皮层轴向树脂道内和轴向导管内持续积累,这是一种防御性反应[50,51]。Martin[44]等用非侵入方法,用茉莉酸甲酯诱导

TDs的形成。用茉莉酸甲酯水溶液喷云杉幼苗,6～9d后就出现了令人惊奇的形态学变化。靠近形成层的一些木质部细胞与周

围的木质部细胞相比,细胞质变浓,细胞壁变薄,在富含萜的小腔周围形成 TDs初生上皮细胞。处理 15d后,小腔发育成导管,
在木质部最新形成的部分有一个清晰可辨的小环,这时小腔充满了树脂。处理后 2个月,取样后,以醋酸铜染色,用光学显微镜

检查,可以观察到萜类在形成的树脂导管和 TDs中的积累。在这同一时期,可以观察到树皮中的树脂导管没有被影响。未喷茉

莉酸甲酯的幼苗,轴向导管主要被限制在树皮上,都在形成层外面,例如,韧皮部、皮层和周皮上。

5.2 诱导叶表毛状体的形成和降低叶片伸展率

毛状体和棘是防御叶部昆虫危害的结构特征,植物增加或减少这些物理性防御是对植食动物取食产生的压力反应。Traw
和 Bergelson[4]在 Chien[52,53]等人研究赤霉素刺激毛状体产生的基础上,利用同样是植物激素的茉莉酸施于拟南芥,发现茉莉酸

明显增加了拟南芥叶片毛状体的数量和密度,而叶片的表皮细胞数量没有变化,这表明毛状体的增加是由于表皮细胞转变为毛

状体而引起的。另外发现,机械损伤和应用赤霉素也可以增加毛状体的数量,并且毛状体能够分泌次生物质改变叶片表面的化

学成分,减少植食动物和病原菌造成的危害[54]。
植食昆虫取食后诱导过氧化物酶水平升高可减少叶片的伸展率[55],这是植物对植食动物攻击的另一种生理性防御反应。

外源茉莉酸处理可以达到同样的效果。以茉莉酸处理钝叶酸模(Rumexobtusifolius)的叶片,两周后叶片表皮细胞的面积减少了

近25%,但表皮细胞数目保持不变。并且叶片上的甲虫(Gastrophysaviridula)数量减少了。由此可见,茉莉酸不仅诱导了化学物

质的产生,而且,通过激发防御蛋白和氧化性酶类诱导了植物细胞和组织发生变化,茉莉酸诱导物理防御的发现开辟了植物诱

导防御新的研究领域。
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6 茉莉酸及其衍生物的异构体与生物活性

茉莉酸具有一个环戊烷酮结构,在 3碳和 7碳上有两个手性中心,环上还有两个侧链,一个为具双键的戊烷,另一个为乙酸

侧链。茉莉酸有 4种立体异构[9]。顺式结构具有活性,但不稳定,会差向异构化,转变为稳定的反式结构,最终顺反式的比率接近

7:93[56]。Preston[57]通过培养蛇根木(Rauvolfiaserpentina)细胞,样品处理条件避免极端的 pH值,诱导后,生物合成的茉莉酸

74%为(Z)-茉莉酸。而未被诱导的植物细胞或未受害的植物,茉莉酸有两种同分异构体以热力学平衡水平构成差向异构混合

物,顺式结构仅占 7%。因此,内源合成茉莉酸的直接产物是(Z)-茉莉酸,它由丙二烯氧化环化酶决定其立体化学结构。在细胞

中茉莉酸的差向异构化也许帮助调控活性信号的持续时间(寿命),通过它的翻转和结合改变它的生物活性[58]。Preston的进一

步研究证实了这一观点。受危害的蒿(Artemisiatridentata)的挥发物中茉莉酸甲酯的含量比健康的蒿增加了 9.2～12.4倍,更

具生物活性的顺式同分异构体(3R,7S)增加比例较大,增加了 6.5～10.8倍,反式同分异构体增加了 2.7～1.6倍。这些变化表

明释放的茉莉酸甲酯在量上和同分异构体特性上的变化能帮助邻近的西红柿区分受害的和未受害的蒿,并提供挥发物的信息

内容,决定在西红柿植物体中产生诱导抗性与否。这种通过改变挥发物组分立体异构传递信号的方式,可以使植物在不明显增

加其挥发物浓度的条件下有效地实现信号通讯,有利于资源的节约。随着另一个涉及植物抗虫的挥发性植物激活剂--(Z)-茉

莉酮(cis-Jasmone)的发现,这一观点得到进一步确证。
顺 式茉莉酮最初是在研究黑醋栗(Ribesnigrum)排斥夏型莴苣蚜虫(Nasonoviaribis-nigri)的试验中发现的,此后,发现它

在害虫与作物之间有更加复杂的作用。顺式茉莉酮是花挥发物的一个成分,也能由损伤的植物组织释放[59],但健康植物的挥发

物中还未发现。顺式茉莉酮是胁迫条件下茉莉酸的代谢物,具有电生理活性,但是以前认为它仅仅是茉莉酸信号途径的一个非

生物库[60]。现在证明它在植物防御中起作用。顺式茉莉酮也可能作为一个外部的信号,当植物被食叶昆虫危害时能警告易感受

的临近植物,使它们在昆虫攻击前做好防御准备[61]。对顺式茉莉酮的实际应用最初集中在对谷子蚜虫(Sitobionavenae)和小麦

(Triticumaestivum)的相互关系的研究中。Birkett[62]以 GC-EAG分析莴苣蚜虫夏型对冬寄主黑醋栗挥发性化合物的反应中发

现,1,5-甲基糠醛、β-派烯、水杨酸甲酯、(E、E)-α-法尼烯和(Z)-茉莉酮等 8种化合物引发了 EAG反应。在一个小峰处 EAG反

应强烈,GC-MS分析为(Z)-茉莉酮或[2-烯,(Z)-2-(2-戊烯),3-甲基]环戊酮。随后的对莴苣蚜虫单细胞信号记录(SCR)研究显

示莴苣蚜虫第十五触角节的嗅觉细胞感受到(Z)-茉莉酮。剂量反应数据表明,嗅觉细胞对(Z)-茉莉酮极敏感,随着浓度的增加,
反应加强。但对茉莉酸甲酯在受试水平上却无反应,表明了茉莉酮顺式结构的生物活性。以四壁嗅觉仪和风洞试验发现,该挥发

物对蚜虫的天敌七星瓢虫和寄生蜂有吸引活性(图 1)。田间试验显示用顺式茉莉酮处理的植株蚜虫数量减少,发育缓慢,内禀

增长率降低[63]。Yukimune[64]用(Z)-茉莉酮与茉莉酸甲酯在同样的条件和同样的浓度下处理蚕豆植株(Viciafaba),(Z)-茉莉

酮处理后导致超过 8d(E)-β-罗勒烯水平明显升高,这种情况持续了 8d;暴露于茉莉酸甲酯的植物只产生了短期的效果,证明作

为气体信号,两种化合物有截然不同的特性,这也许与茉莉酸甲酯顺反立体异构的比例有关。但是茉莉酸和茉莉酸甲酯在紫衫

(Taxusmedia)细胞悬浮物中刺激产生如紫杉醇等次生代谢物质,而(Z)-茉莉酮就没有明显效果。表明顺式茉莉酮可能的信号

作用在性质上不同于与之生物合成相联系的茉莉酸和茉莉酸甲酯。

(Z)-茉莉酮是一个非常有用的挥发性化合物,在涉及昆虫/植物关系中,它具有诱导基因表达蛋白的功能,该功能最终也许

超过了对次生代谢的诱导功能。分别以(Z)-茉莉酮和茉莉酸甲酯处理植物,两种处理都能够上调茎部组织 D251目的序列,而

在叶片组织中只有(Z)-茉莉酮上调 D251目的序列[62]。说明,两种化合物对植物基因的表达作用不同,对这些信号化合物的反

应 也许是组织特异性的。对 D251序列鉴定发现,这种特异性来源于编码 α-微管蛋白同工型基因。(Z)-茉莉酮对 α-微管蛋白特

定上调的准确原因还不清楚,然而微管的基本作用是促进植物细胞分裂和形态建成。对(Z)-茉莉酮的研究表明尽管还没有证明

其在植物间的信号作用,(Z)-茉莉酮比茉莉酸甲酯挥发性更强,可能是一个更有效的具有生物活性的信号化合物。而且(Z)-茉

莉酮在 3个营养水平(植物、植食动物和天敌)都有活性。

7 结论

茉莉酸及其同系物作为关键的植物激素,负责植物对植食动物和一些病原菌的攻击作出反应。外源应用茉莉酸和茉莉酸甲

酯能诱导植物防御相关基因,导致代谢的重新构建,产生防御蛋白和次生物质,甚至诱导形成防御结构,对植物-植食动物-天敌

三级营养关系产生影响。植物的多重防御给自身提供了更多的保护。直接防御可以毒杀幼小的植食动物或延缓其发育[65],而间

接防御,通过释放大量挥发性化合物,吸引捕食性和寄生性天敌,使植物能够减少 80%植食动物[66]的危害,并且挥发性化合物

还可诱导防御基因[67]。而对于植食动物来说,通过进化产生对付植物防御和抵御天敌的抗性很困难,因为这两者的作用模式截

然不同。即使对于专食性昆虫已进化形成耐受次生物质的解毒机制,有趣的是,植物体内的损伤反应也发生了戏剧化的变化,内

源茉莉酸增加,但没有诱导次生物质的增加,而是通过与茉莉酸途径相连的乙烯途径增加了萜类和乙烯的释放量,抑制了次生

物质的合成,吸引更多的天敌[68]。因此,在目前环境恶化,频繁使用化学农药和生物农药,造成一些害虫抗性增强,有些害虫甚

至恶性猖獗、而天敌的种类和数量下降的情况下,通过植物激素调节植物、植食动物和天敌的关系,从化学生态的角度来调控害
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虫的种群密度,有利于保护环境,恢复自然生态平衡,增加生物的多样性。
植物拥有一个有限的用于生长或防御的资源库,任何一个都是以另一个为代价的[69]。当植物被植食动物攻击或施用外源

茉莉酸,在植物组织中茉莉酸产物增加,导致诱导产生各类局部和系统防御化合物。在害虫存在的条件,这种诱导是对植物有益

的,但是同时分割了用于生长的资源,这势必会影响植物的生长发育和繁殖。对云杉诱导防御的研究发现高浓度的茉莉酸使针

叶脱落,幼苗几乎死亡[48]。Redman[70]以不同浓度的茉莉酸处理西红柿幼苗,对果实数量、重量、成熟时间、坐果时间、种子萌发

影响的研究也证实了这一点。较高浓度导致较少但较大的果实,成熟时间较长,坐果时间延长,每株植物种子数量较少。较低剂

量对繁殖影响减少,但与对照相比,茉莉酸的作用仍然明显。此外,由于生长率的降低,坐果时间的延长,会造成植物不能完成其

生活史,在霜降来临之前不能结实或在繁殖前死亡。另外,不同的植物种类、不同的发育时期和不同组织器官,甚至在不同日照

条件下[71],植物对茉莉酸的敏感性都有差异。因此,有必要深入探讨不同植物对茉莉酸的不同诱导水平的反应和成本。
随着对茉莉酸信号途径的深入研究,对茉莉酸不同代谢化合物在细胞内与细胞间的作用,以及它对防御基因的调控过程的

认识的不断深入,茉莉酸类植物激素将成为非常有前景的化学生态调控因子,和控制害虫的有效工具[72]。
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