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摘 要 本研究聚焦马铃薯蔗糖非发酵-1-相关蛋白激酶1(sucrose
 

non-fermenting-1-related
 

protein
 

kinase
 

1,

SnRK1)(StSnRK1),通过RT-qPCR分析其响应致病疫霉侵染的表达模式,利用根癌农杆菌(Agrobacterium
 

tumefaciens)介导的瞬时表达技术,结合致病疫霉侵染测试,初步分析其对本氏烟抗病性的影响及机制。结果

显示,
  

StSnRK1 在致病疫霉侵染后期上调表达,过表达
  

StSnRK1 抑制本氏烟对致病疫霉的抗性。进一步分

析发现,过表达
  

StSnRK1 抑制致病疫霉模式分子INF1引发的细胞死亡、细菌模式分子flg22诱导的活性氧

迸发和胼胝质沉积等PTI反应。综上所述,本研究初步揭示
  

StSnRK1 通过抑制PTI免疫反应,负调控植物

对致病疫霉的抗性。
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  马铃薯(Solanum
 

tuberosum
 

L.)作为全球第

四大粮食作物,其安全生产对保障粮食安全和农

业经 济 发 展 至 关 重 要[1-2]。然 而,由 致 病 疫 霉

(Phytophthora
 

infestans)引发的晚疫病严重制

约马铃薯产业可持续发展[3-5]。尽管抗病品种培

育和化学防治在一定程度上缓解了病害威胁,但
由于致病疫霉变异能力强,传统防控手段的效果

逐渐受限。因此,解析马铃薯与致病疫霉的互作

机制,挖掘新型免疫调控基因,已成为马铃薯抗病

育种的关键科学问题。
植物在遭受病原菌侵袭时,会迅速激活自身

免疫反应以抵御病原菌的侵害。其中,由病原菌

相 关 分 子 模 式 (pathogen-associated
 

molecular
 

pattern,PAMPs)触发的PTI(PAMPs-triggered
 

immunity)反应是植物重要免疫防线[6]。PAMPs
一般是作为病原菌生存所必需的保守结构分子或

酶类[7],在细菌、真菌及卵菌中均被发现保守存

在,例如细菌鞭毛蛋白(Flagellin)N端的flg22短

肽、致病疫霉编码的一个保守的INF1蛋白以及

真菌几丁质(Chitin)等[8-10]。植物识别PAMPs
分子后触发一系列免疫反应,如INF1引发的细

胞死亡、flag22诱导的活性氧迸发和胼胝质沉积

等[11-12],从而有效限制病原菌的侵染与定殖。
蔗糖非发酵-1-相关蛋白激酶1(sucrose

 

non-
fermenting-1-related

 

protein
 

kinase
 

1,SnRK1)是
植物保守的丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶,在能量代

谢、生长发育及逆境响应中发挥重要作用[13-15]。
近年来,SnRK1在植物免疫中的作用也逐渐受到

关注[16]。在 真 菌 病 害 防 御 方 面,研 究 发 现

SnRK1通过多途径增强植物抗性:大麦HvSnRK1
磷酸化转录因子 WRKY3增强其白粉病抗性[17],草
莓FaSnRK1α通过SA途径与 WRKY33.2互作协

同增强其灰霉病抗性[18]。在抗病毒领域,植物

SnRK1既能直接磷酸化双生病毒C2蛋白及中国

番茄黄化曲叶病毒βC1蛋白以降低其毒性[19-20],
还通过调控黄酮类等次生代谢物合成从而增强宿

主抗病毒能力[21]。这些研究表明,SnRK1通过

激素信号、转录调控等多维度调控网络,在植物抵

御真菌、病毒等不同病原侵染中发挥关键作用。
已有研究显示,马铃薯StSnRK1在淀粉代谢

和块茎休眠调控中发挥重要作用,可促进烟草植

株淀粉合成途径关键酶基因表达从而提高植株淀



粉含量[22],以及通过调控 ABA信号通路促进马

铃薯块茎休眠的解除[23]。然而,这些功能主要聚

焦于生长发育领域,StSnRK1在晚疫病抗性中的

作用 尚 未 见 报 道。本 研 究 旨 在 系 统 分 析
 

 

StSnRK1 在致病疫霉侵染马铃薯过程中的表达

模式及其对致病疫霉的抗性功能,并初步探究其

作用机制。研究不仅有望丰富对植物SnRK1功

能多样性的认识,还可为通过基因编辑技术改良

马铃薯抗病性提供候选靶点。

1 材料与方法

1.1 植物、菌株与载体

马铃薯(Solanum
 

tuberosum
 

L.)品种‘大西

洋’、本氏烟(Nicotiana
 

benthamiana),大肠杆菌

(Escherichia
 

coli)菌 株 DH5α、根 癌 农 杆 菌

(Agrobacterium
 

tumefaciens)菌系 GV3101、致
病疫霉(Phytophthora

 

infestans)菌株88069、植
物表达载体pART27均由作物抗逆与高效生产

全国重点实验室保存。

1.2 致病疫霉的培养与接种

挑取致病疫霉88069菌株的菌丝块置于黑麦

培养基,16
 

℃暗培养10~15
 

d后,加入4~5
 

mL
预冷灭菌的ddH2O,用涂布器轻轻的刮下皿内菌

丝层,使孢子囊从菌丝上脱落,4
 

℃放置
 

1~2
 

h,
于显微镜下观察游动孢子释放情况,并将游动孢

子浓度调至100个/μL备用。

1.3 
 

StSnRK1 响应致病疫霉侵染的表达模式
 

 

分析

根据 National
 

Center
 

for
 

Biotechnology
 

In-
formation

 

(NCBI)公布的
  

StSnRK1 序列 信 息

(NW_006239358.1),设计特异性定量引物,同时

选用
   

StEF1α作为内参基因(表1)。以马铃薯品

种‘大西洋’为材料,取其叶片接种致病疫霉游动

孢子。分别在接种后的
 

0、3、6、9、12、24、48、72、

96、120
 

h收取接菌叶片样本,并提取叶片 RNA
反转录为cDNA。利用RT-qPCR检测基因表达

模式。RT-qPCR程序为:95
 

℃预变性10
 

min,
 

 

95
 

℃变性15
 

s,60
 

℃退火延伸1
 

min,40~45次

循环,采用2-ΔΔCt法计算基因相对表达量。

1.4 StSnRK1基因克隆与载体构建

利用Primer
 

5软件设计分别带有EcoRⅠ和

XbaⅠ酶切位点的特异性引物(表2)。利用TR-
Izol法提取马铃薯‘大西洋’叶片总 RNA,参照

TaKaRa公司试剂盒(PrimeScriptTM
 

RT
 

reagent
 

Kit)说明书经反转录获得cDNA。以cDNA为模

板扩增
  

StSnRK1 基因。将扩增纯化产物与经

EcoRⅠ和XbaⅠ双酶切的pART27载体进行同

源重组连接。连接产物转化大肠杆菌DH5α感受

态细胞,挑取单克隆培养后提取质粒,经北京奥科

生物公司测序确认正确后,将重组质粒通过热击

法转入农杆菌GV3101感受态细胞。
表1 RT-qPCR引物序列

Table
 

1 Primers
 

for
 

RT-qPCR
引物名称

 

Primer
 

name
引物序列(5'→3')
Primer

 

sequence

RT-qPCRStSnRK1F TATTTGGCCGTACCTCCACC

RT-qPCRStSnRK1R GTACGGAACAGTGCCCTCAT

RT-qPCRStEF1αF CAGAAGAAGGGGAAAGTGAACAG

RT-qPCRStEF1αR CCGCCTATCAAGTACCCAGT

表2 植物表达载体构建引物序列

Table
 

2 Primers
 

for
 

construction
 

of
 

plant
 

expression
 

vector
引物名称

 

Primer
 

name
引物序列(5'→3')
Primer

 

sequence

GFP-StSnRK1F GAGCTGTACAAGGAATTCATGGACGGAACAGCAGTG

GFP-StSnRK1R TTAAAGCAGGACTCTAGAAAGTACGCGAAGCTGAGCA

1.5 根癌农杆菌介导的本氏烟基因瞬时表达

挑取单克隆菌落接种至5
 

mL的LB液体培

养基(含100
 

μg/mL壮观霉素+25
 

μg/mL利福

平+25
 

μg/mL庆大霉素),置于28
 

℃、200
 

r/min
恒温 摇 床 振 荡 培 养 12

 

h。培 养 后 的 菌 液 以
 

 

4
 

000×g离心5
 

min收集菌体,用含乙酰丁香酮

(终浓度为200
 

μmol/L)的 MES缓冲液重悬,调
整菌液OD600 至0.4,室温静置1

 

h活化农杆菌。
选取生长良好、苗龄4~6周的本氏烟植株,用注

射器吸取处理后的农杆菌菌液,将注射器前端紧

密贴合本氏烟叶片背面,轻压使菌液渗入叶片
 

 

组织。

1.6 Western
 

blot
利用RIPA强蛋白提取液提取植物活性总蛋

白,参考Fan等[24]方法进行免疫印迹检测GFP-
StSnRK1蛋白表达情况。

1.7 IFN1引发的细胞死亡测试

根据农杆菌浸润区域的细胞坏死面积占比,
将细胞死亡表型划分为3个等级:无可见坏死定

为1级;坏死面积占浸润区域50%及以下定为2
级;坏死面积超过浸润区域50%定为

 

3级。采用

单边 Wilcoxon秩和检验对不同处理组的细胞死

亡等级进行统计分析。

1.8 flg22诱导的活性氧检测

使用打孔器在本氏烟叶片对称位置取10~
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12个叶圆片,将其置于ddH2O中浸泡过夜。次

日,将叶圆片转移至96孔白色酶标板,每孔加入

100
 

μL鲁米诺(luminol)溶液与100
 

μL
 

辣根过氧

化物酶(HRP)。设置酶标仪检测程序为化学发

光模式,每1分钟采集1次信号,循环30~50次。
在每 个 酶 标 孔 中 加 入 终 浓 度 为1

 

μmol/L 的

flg22,立即检测。

1.9 flg22诱导的胼胝质检测

取经1
 

μmol/L
 

flg22
 

处理24
 

h后的本氏烟

叶片,先浸入无水乙醇脱色,再用醋酸∶乙醇=
 

 

1∶3的混合液处理2
 

h。随后将叶片依次置于

75%
 

乙醇、50%
 

乙醇、25%
 

乙醇、ddH2O、150
 

μmol/L(pH=8.0)磷酸盐缓冲液中各处理15
 

min。经苯胺蓝染色液25
 

℃染色1
 

h后,利用荧

光显微镜观察荧光。

2 结果与分析

2.1
 

StSnRK1在致病疫霉侵染后期上调表达

为解析
  

StSnRK1 在马铃薯与致病疫霉互作

中的潜在作用,利用RT-qPCR分析其在致病疫

霉 不 同 侵 染 阶 段 的 表 达 模 式。结 果 显 示,
 

 

StSnRK1 在侵染早期(0~48
 

h)表达量无显著变

化,但在侵染后期(72~96
 

h)显著上调,峰值出现

在96
 

h(图1)。这表明
  

StSnRK1 可能参与调控

马铃薯与致病疫霉的晚期防御响应。

图1 StSnRK1在致病疫霉侵染过程中的表达

Fig.1 Expression
 

of
 

StSnRK1
  

during
 

P.infestans
 

infection

2.2 StSnRK1负调控本氏烟对致病疫霉的抗性

为解析
  

StSnRK1 在晚疫病防卫中的功能,
利用同源重组技术构建其植物过表达载体。以马

铃薯‘大西洋’cDNA 为模板,PCR扩增出约1
 

500
 

bp的
  

StSnRK1 序列,与酶切后的含GFP
 

标

签载体35S∶∶pART27连接,经大肠杆菌转化

和测序验证载体构建成功(图2-A~C)。将重组

质粒GFP-StSnRK1及空载对照 GFP转入农杆

菌,并在本氏烟叶片中瞬时表达,Western
 

blot证

实融合蛋白正常表达(图2-D)。随后,分别在表

达
  

GFP-StSnRK1 及对照GFP 的本氏烟离体叶

片上接种致病疫霉游动孢子(图3-A)。接菌5
 

d
后,病斑直径测量和致病疫霉生物量定量分析结

果显示,过表达
  

GFP-StSnRK1
 

病斑直径及致病

疫霉生物量均显著高于对照
 

GFP(图3),表明
 

 

StSnRK1 负调控本氏烟对致病疫霉的抗性。

2.3 StSnRK1抑制致病疫霉模式分子INF1引

发的细胞死亡

由PAMP分子触发的植物免疫(PTI)是植

物免疫的关键防线。致病疫霉PAMP分子INF1
被植物识别后引发细胞死亡,从而阻止病原菌的

进一步扩张。为探究
  

StSnRK1 是否抑制植物

PTI应答从而负调控本氏烟对致病疫霉的抗性,
通过农杆菌介导的基因瞬时表达技术,在本氏烟

上分别共表达
    

INF1 与
  

GFP-StSnRK1 和对照

GFP,分析
   

StSnRK1 对INF1引发的细胞死亡的

影响。根据坏死面积占比将细胞死亡分为3级

(图4-A),细胞坏死等级统计分析结果显示,过表

达
  

GFP-StSnRK1 的细胞死亡等级显著低于对照

GFP(图4-B~C),表明
   

StSnRK1 抑制INF1引

发的细胞死亡。

2.4 StSnRK1 抑制细菌模式分子flg22诱导的

活性氧迸发和胼胝质沉积

鉴于PTI作为植物抵御不同病原菌的通用

防御模块,进一步探究
  

StSnRK1 对细菌
 

PAMP
 

分子flg22诱导的PTI反应的影响。通过农杆菌

介导的 瞬 时 表 达 技 术,在 本 氏 烟 中 分 别 表 达
 

 

GFP-StSnRK1 及对照GFP,经flg22处理后,利
用鲁米诺化学发光法检测活性氧迸发水平,并通

过苯胺蓝染色法观察胼胝质沉积情况。结果显

示,与对照GFP 相比,过表达
  

GFP-StSnRK1 的

叶片活性氧迸发水平和胼胝质沉积强度均显著降

低(图5-A~C),表明
  

StSnRK1 抑制flg22诱导

的植物免疫反应。

3 讨
  

论

马铃薯晚疫病是由致病疫霉引发的毁灭性病

害,严重威胁全球马铃薯产业。传统防控手段因

致病疫霉的高变异性而逐渐失效,解析两者互作

机制、挖掘新型免疫靶点成为研究关键。本研究

·245· 西 北 农 业 学 报 35卷



  A.
 

StSnRK1基因的扩增;B.酶切融合GFP标签的质粒;
 

C.测序验证重组质粒的正确构建;D.Western
 

blot验证GFP-StSnRK1和

GFP在植物中的正常表达

A.Amplification
 

of
 

the
 

StSnRK1
 

gene;B.Digestion
 

of
 

the
 

plasmid
 

fused
 

with
 

the
 

GFP
 

tag;C.Sequencing
 

to
 

verify
 

the
 

correct
 

con-
struction

 

of
 

the
 

recombinant
 

plasmid;D.Western
 

blot
 

assays
 

verify
 

the
 

expression
 

of
 

GFP
 

and
 

GFP-StSnRK1
 

in
 

plants
图2 StSnRK1过表达载体的构建与验证

Fig.2 Construction
 

and
 

verification
 

of
 

overexpression
 

vector
 

of
 

StSnRK1

  A.在本氏烟上过表达GFP-StSnRK1和对照GFP,1
 

d后接种致病疫霉游动孢子,5
 

d后使用紫外灯照射以展示发病区域。B.病斑
直径统计分析,误差线表示10次生物学重复的标准差(n=10),显著性检验使用t

 

检验的方法,***表示P<0.001。C.致病疫霉相
对生物量统计分析,误差线表示3次生物学重复的标准差(n=

 

3),显著性检验使用t
 

检验的方法,
 

***表示
 

P<
 

0.001
A.

 

Overexpress
 

GFP-StSnRK1
 

and
 

the
 

control
 

GFP
 

in
 

N.benthamiana,inoculate
 

zoospores
 

of
 

P.infestans
 

one
 

day
 

later,and
 

then
 

irradiate
 

with
 

an
 

ultraviolet
 

lamp
 

five
 

days
 

later
 

to
 

display
 

the
 

diseased
 

areas.B.Statistical
 

analysis
 

of
 

the
 

diameter
 

of
 

the
 

lesions,the
 

error
 

bars
 

represent
 

the
 

standard
 

deviation
 

(n=
 

10).C.Statistical
 

analysis
 

of
 

the
 

relative
 

biomass
 

of
 

P.infestans,the
 

error
 

bars
 

represent
 

the
 

standard
 

deviation
 

(n=3),statistical
 

significance
 

based
 

on
 

t-test,***
 

indicates
 

P<
 

0.001
图3 过表达StSnRK1抑制本氏烟对致病疫霉的抗性

Fig.3 Overexpression
 

of
 

StSnRK1
 

suppreses
 

Nicotiana
 

benthamiana
 

resistance
 

to
 

P.infestans
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  A.植物细胞坏死等级,根据坏死面积比例将坏死分为3个等级;B.在过表达GFP-StSnRK1和对照GFP 植株中,由INF1引发的细

胞坏死的表型;C.细胞坏死等级统计分析。柱形图顶端数据代表用以检验的坏死测试点总数。统计分析采用单边 Wilcoxon秩和检验。

**表示P<0.01

A.
 

Three
 

grades
 

of
 

plant
 

cell
 

death
 

were
 

classified
 

based
 

on
 

the
 

proportion
 

of
 

necrotic
 

area
 

in
 

the
 

infiltration
 

sites;
 

B.
 

Phenotypes
 

of
 

INF1-induced
 

cell
 

death
 

in
 

Nicotiana
 

benthamiana
 

leaves
 

transiently
 

overexpressing
    

GFP-StSnRK1
  

and
 

control
 

GFP
 

plants.C.
 

Statistical
 

analysis
 

of
 

cell
 

death
 

severity.
 

Numbers
 

above
 

the
 

bars
 

indicate
 

the
 

total
 

number
 

of
 

infiltration
 

sites
 

used
 

for
 

the
 

analysis.
 

Statistical
 

sig-

nificance
 

was
 

determined
 

using
 

a
 

one-sided
 

Wilcoxon
 

rank-sum
 

test.
 

**
 

indicates
 

P<
 

0.01

图4 
   

StSnRK1 抑制INF1引发的植物细胞死亡PTI反应

Fig.4 StSnRK1
 

suppresses
 

PTI
 

response
 

of
 

INF1-induced
 

plant
 

cell
 

death

  在本氏烟上瞬时表达GFP-StSnRK1和对照GFP,用flg22处理叶片。A.鲁米诺法检测ROS迸发水平。误差线表示3次生物学重

复的标准差(n=3)。B、C.苯胺蓝染色法检测胼胝质沉积强度。误差线表示10次生物学重复的标准差(n=
 

10)。显著性检验使用t检

验的方法,***表示
 

P<0.001

GFP-StSnRK1
 

and
 

control
 

GFP
 

were
 

transiently
 

expressed
 

in
 

N.benthamiana
  

and
 

leaves
 

were
 

treated
 

with
 

flg22.
 

A.Reactive
 

oxy-

gen
 

species
 

(ROS)
 

burst
 

levels
 

were
 

measured
 

using
 

the
 

luminol-based
 

method.
 

Error
 

bars
 

represent
 

the
 

standard
 

deviation
 

from
 

three
 

biological
 

replicates
 

(n=3).
 

B,C.Callose
 

deposition
 

intensity
 

was
 

assessed
 

by
 

aniline
 

blue
 

staining.
 

Error
 

bars
 

represent
 

the
 

standard
 

de-

viation
 

from
 

ten
 

biological
 

replicates
 

(n=10).
 

Statistical
 

significance
 

was
 

determined
 

by
 

a
 

t-test;
 

***
  

indicates
 

P<0.001

图5 
 

StSnRK1抑制病原细菌flg22诱导的植物活性氧迸发和胼胝质沉积

Fig.5 StSnRK1
 

expression
 

suppresses
 

flg22-induced
 

reactive
 

oxygen
 

species
 

(ROS)
 

burst
 

and
 

callose
 

deposition
 

in
 

plants
发 现 马 铃 薯 蔗 糖 非 发 酵-1-相 关 蛋 白 激 酶 1
(StSnRK1)通过抑制植物PTI免疫反应负调控

植物对致病疫霉的抗性,为解析马铃薯与致病疫

霉的亲和互作提供了新视角。

SnRK1在植物逆境响应过程中发挥关键作

用。例如,在盐胁迫环境下,油菜
   

BnSnRK1
 

和小

麦
   

TaSnRK1 上调表达[25-26];面对冷胁迫与干旱

胁迫 时,玉 米
   

ZmSnRK1 亦 呈 现 上 调 表 达 趋

势[27]。本研究发现,
  

StSnRK1 响应致病疫霉侵

染,在侵染后期(72~96
 

h)显著上调,峰值出现在
 

96
 

h(图1),这一发现进一步拓展了SnRK1在植

物逆境响应中的功能范畴。同时,这一表达模式

提示
   

StSnRK1 并非参与马铃薯对病原菌入侵的

早期识别和防御响应,而是在侵染后期发挥作用,
推测在植物与致病疫霉菌互作后期,

  

StSnRK1
可能在病原菌定殖、扩展过程中,通过调控植物的

生理代谢和抑制免疫反应,促进病原菌的生长。
已有研究表明,SnRK1在植物病原菌防御体

系中多发挥正调控作用。例如,大麦 HvSnRK1
磷酸化转录因子 WRKY3增强其白粉病抗性[17],
草莓FaSnRK1α通过SA途径与 WRKY33.2互

作协同增强其灰霉病抗性[18]。然而,本研究发现
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过表达
  

GFP-StSnRK1 病斑直径及致病疫霉生物

量均显著高于对照GFP(图3),表明
  

StSnRK1
负调控本氏烟对致病疫霉的抗性(图3),这种差

异的原因可能在于不同植物-病原菌互作体系的

特异性。以水稻转录因子 OsEIL3为例,其在应

对不同营养型病原菌时呈现功能分化:敲除
  

Os-
EIL3 能够增强水稻对纹枯菌(死体营养型)的抗

性,却减弱了对稻瘟菌(半活体营养型)和白叶枯

菌(活体营养型)的抗性。这一现象的分子机制在

于,OsEIL3在面对不同营养型病原菌时通过与

不同启动子结合,调控SA和JA信号通路的激活

或抑制,进 而 实 现 对 病 原 菌 抗 性 的 差 异 化 调

节[28]。类似地,SnRK1在不同病原菌防御中表

现出的功能差异,或与病原菌的营养型密切相关。
白粉病菌(活体营养型)、灰霉病菌(死体营养型)
和致病疫霉(半活体营养型)的侵染策略存在一定

差异,致病疫霉在侵染后期转入死体营养生长阶

段,其异于白粉病菌和灰霉病菌的侵染模式可能

促使StSnRK1与特异性蛋白或信号通路发生作

用,从而行使不同于其他植物-病原菌互作系统

中的功能。

PTI是植物抵御病原菌入侵的重要防线,在
识别PAMPs分子后,通过激活活性氧迸发、胼胝

质沉 积 和 细 胞 死 亡 等 反 应 限 制 病 原 菌 的 生

长[11-12]。本研究发现,过表达
  

StSnRK1 不仅显

著抑制了致病疫霉PAMP分子INF1引发的细

胞死亡、还削弱了细菌PAMP分子flg22诱导的

活性氧迸发和胼胝质沉积等PTI反应(图4和图

5)。这些结果表明,StSnRK1
 

能够抑制
 

PTI
 

信号

通路中多个关键防御反应的激活,而此类反应是

植物抵御细菌、卵菌等不同病原菌的通用防御模

块。由于PTI核心信号通路在植物与各类病原

菌互作中高度保守,StSnRK1对PTI
 

的抑制作用

可能并非特异性针对致病疫霉这一特定卵菌,而
是通过干扰保守防御节点,潜在影响植物对细菌

等其他病原菌的防御能力。从能量代谢角度推

测,StSnRK1作为植物能量代谢的关键调节因

子,可能在致病疫霉侵染后期,为优先满足病原菌

侵染下植物的能量需求,通过抑制PTI反应,减
少植物在防御过程中的能量消耗。在分子机制层

面,StSnRK1或许通过磷酸化修饰PTI
 

信号通路

中的关键蛋白,使其失活或改变其功能,进而抑制

PTI反应。后续可通过蛋白质互作分析、磷酸化

修饰鉴定等技术,深入挖掘与
 

StSnRK1
 

相互作

用的 蛋 白,解 析 其 抑 制 PTI应 答 的 具 体 分 子
 

 

机制。
综上所述,本研究揭示了

  

StSnRK1 在植物

与致病疫霉互作中的负调控功能,丰富了对植物

SnRK1蛋白功能多样性的认识,为理解植物-病

原菌互作机制提供了新的理论依据。在应用层

面,
  

StSnRK1 可作为潜在的基因编辑靶点,通过

降低其表达或活性,有望增强马铃薯对晚疫病的

抗性,为马铃薯抗病育种开辟新途径。同时,深入

解析StSnRK1与其他蛋白、信号通路的互作关

系,构建其调控网络,将有助于全面揭示马铃薯抵

御致病疫霉的分子机制,为更精准、高效的抗病策

略开发提供理论支撑。
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StSnRK1
 

Negatively
 

Regulates
 

Plant
 

Resistance
 

to
 

Phytophthora
 

infestans
  

by
 

Inhibiting
 

PTI
 

Responses

LIU
  

Zewen,DING
 

Liwen,WANG
 

Weihang,SA
 

Ren,QIN
 

Yalan,WANG
 

Hongmei,
MENG

 

Yuling
 

and
 

SHAN
 

Weixing
(

 

College
 

of
 

Agronomy,Northwest
 

A&F
 

University,Yangling
  

Shaanxi 712100,China)

Abstract In
 

this
 

study,we
  

investigated
 

the
 

role
 

of
 

potato
  

SnRK1
  

(
  

StSnRK1)in
 

plant
 

immunity
 

and
 

its
 

expression
 

dynamics
 

during
 

P.
 

infestans
 

infection.
 

Reverse
 

transcription
 

quantitative
 

PCR
 

(RT-
qPCR)

 

was
 

used
 

to
 

examine
 

its
 

expression
 

pattern,and
 

Agrobacterium
 

tumefaciens-mediated
 

transient
 

gene
 

expression
 

in
 

Nicotiana
 

benthamiana
 

was
 

conducted
 

to
 

assess
 

its
 

function,followed
 

by
 

inocula-
tion

 

with
 

P.
 

infestans.
 

The
 

results
 

showed
 

that
   

StSnRK1
 

was
 

upregulated
 

in
 

the
 

late
 

stage
 

of
 

P.
 

in-
festans

 

infection.
 

Overexpression
 

of
   

StSnRK1
 

reduced
 

N.
 

benthamiana
 

resistance
 

to
 

P.
 

infestans.
 

In
 

addition,overexpression
 

of
   

StSnRK1
 

inhibited
 

pathogen-associated
 

molecular
 

pattern
 

(PAMP)-trig-
gered

 

immunity
 

(PTI)
 

responses,including
 

INF1-induced
 

cell
 

death,flg22-triggered
 

reactive
 

oxygen
 

species
 

(ROS)
 

burst,and
 

callose
 

deposition.
 

In
 

summary,this
 

study
 

demonstrates
 

that
 

the
 

potato
 

pro-
tein

 

kinase
 

gene
   

StSnRK1
 

negatively
 

regulates
 

plant
 

resistance
 

to
 

P.infestans
 

by
 

suppressing
  

PTI
 

re-
sponses.
Key

 

words Potato;Phytophthora
 

infestans;
 

StSnRK1;
 

Plant
 

immunity
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