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Systemic acquired resistance (SAR) is a form of systemic immunity that prevents secondary infections 
of distal uninfected parts of plants by related or unrelated pathogens. SAR is mediated by several 
SAR-inducing chemicals or mobile signals that accumulate after pathogen infection. Several chemicals 
that move systemically have already been identified as SAR-inducing factors, despite the fact that 
the early mobile signal remains unclear. These chemicals can be transported into either the apoplastic 
or symplastic compartments. Many of the chemicals associated with SAR remain unknown in terms 
of their transport routes. There is recent evidence that azelaic acid (AzA) and glycerol-3-phosphate 
(G3P) are transported via plasmodesmata (PD) channels, which regulate the symplastic route. In con-
trast, salicylic acid (SA) is preferentially transported from pathogen-infected to uninfected parts via 
the apoplast. The pH gradient and SA deprotonation lead to apoplastic accumulation of SA before 
it accumulates in the cytosol. Moreover, there is evidence that the mobility of SA over a long distance 
is crucial for SAR and that the partitioning of SA into the symplast and cuticles is controlled by 
transpiration. Further research has shown that a portion of the total SA in leaves is partitioned into 
cuticular waxes. The purpose of this review is to discuss the role of SAR-inducing chemicals and 
the regulation of transport in SAR. 
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서 론

식물은 동물과 달리 능동적인 순환 시스템(active circu-
latory system)이 없는 대신, 생존에 필수적인 영양분 수송

과 더불어 외부환경에 대한 신호전달 물질의 수송을 조절

할 수 있는 관다발계(vascular transport system)가 정교하게 

발달하여 있다. 관다발계는 체관(phloem)과 물관(xylem)
으로 나누어져 있으며, 식물의 모든 발달 및 생리학적 과

정을 조절할 수 있도록 자원들(resources)을 효과적으로 배

분하고 수송해 주는 역할 이외에도 내부와 외부의 신호를 

전달해 주는 역할을 해주는 필수적인 시스템이다. 식물에 

존재하는 다양한 병 저항성 작용기작 중 식물 전신획득저

항성(systemic acquired resistance; SAR) 은 일종의 유도 저

항성으로 관다발계 시스템을 효과적으로 이용할 수 있는 

대표적인 예이다. SAR은 병원체에 의해 1차 감염(primary 

infection)이 일어날 때 생성된 여러 신호전달 물질들(SAR 
induced chemical) 중에서 일부 모바일 신호 물질(mobile 
signals)이 체관을 통해 감염되지 않은 식물 전신(syste-
mic/distal tissue)으로 이동을 하여 SAR을 활성화하는 효

율적인 방어기작이다[26, 64]. 즉, SAR은 감염된 조직 이

외에도 감염되지 않는 조직 모두에서 방어태세를 갖추어 

2차 감염(secondary infection)에 대한 대비를 할 수 있는 

면역 시스템이다. SAR은 특정 식물이 아닌 대부분의 식물

이 가진 광범위한 병 저항성 시스템으로 병원체에 대한 

스펙트럼(spectrum) 또한 넓다. 이러한 이유로 광범위한 

식물에서 기초연구 뿐만 아니라 실제 농업에서도 유도저

항성을 이용한 다양한 식물 병 방제제에 대한 연구가 활

발하게 진행되고 있다. 지금까지 많은 연구자들이 SAR 
유도 물질의 생합성 또는 전사에 관련된 유전자들을 선발

하여 유전적, 분자적, 생화학적 분석을 통하여 SAR 신호

전달에 대해 많은 연구를 진행한 결과, SAR은 두 가지 

평행한 경로를 통하여 활성화되는 것으로 여겨진다[10, 
15, 19, 34, 53, 66, 73]. 또한 이 두 가지 경로에 관여하는 

물질들 이외에도 SAR 유도 후보들이 많이 보고 되고 있으

며, 이에 대한 역할과 연관성들이 검증 중이다. 끊임없는 

연구로 SAR이 굉장히 복잡하고 정교한 조절을 통해 유도

되는 것으로 생각되지만 아직까지 정확한 기작에 대한 

- Review -
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Table 1. SAR defective mutants in Arabidopsis thaliana

Mutant Gene ID Basal resistance R-mediated 
resistance SAR SA accumulation References 

rps2
npr1

cbp60g 
sard1
sid2
eds5
fmo1
ald1

sard4
gly1
gli1
azi1
dir1

rbohD
rbohF
mod1
acp4
pdlp1
pdlp5

At4G26090
At1g64280
At5G26920 
AT1G73805 
At1g74710
At4g39030
At1g19250
At2g13810 
At5g52810
At2g40690
At1g80460 
At4g12470
At5g48485 
At5g47910
At1g64060
At2G05990
At4G25050
At5g43980
At1G70690

Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Normal
Normal
Normal
Normal

Defective 
Defective 
Defective 
Defective 

Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal

Defective 
Defective 
Defective 
Defective 

Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 
Defective 

reduced
Defective 
reduced
reduced

Defective 
Defective 
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal

[7]
[47]
[61]
[61]

[3, 15, 65]
[44, 51]

[17, 27, 29, 69]
[43, 58, 69]

[17]
[9]
[9]
[77]

[8, 9, 38, 77]
[18, 67]
[18, 67]
[35, 73]
[35, 73]

[36]
[36]

통합적인 이해를 위한 더 많은 연구가 필요한 실정이다. 
지금까지 SAR에 대한 연구는 다양한 SAR 유도 물질들을 

선발하고 이 물질들의 상호작용에 의해 SAR을 활성화시

키는 기작을 이해하는데 초점을 두었다. 흥미롭게도, 최
근 연구에서는 SAR유도 물질들의 transport (수송)이 아포

플라스트(apoplast)와 심플라스트(symplast)를 통해 선택

적으로 수송됨이 밝혀졌다. 이러한 발견은 병원체가 감염

된 조직에서 즉시 모바일 신호물질들이 현저하게 증가된 

것에 비해 극히 일부분만 비감염 조직으로 이동하는 이유

를 설명할 수 있었으며, 이들의 수송은 세포 내 정교하게 

조절되는 것으로 여겨진다. 또한 큐티클 결핍 돌연변이에

서 SA가 비정상적으로 식물의 큐티클 왁스(cuticular wax)
로 이동하는 것을 통해 큐티클 또한 SAR에 관여한다고 밝

혀졌다. 본 논문에서는 SAR 유도인자들의 생합성 과정과 

역할, 그리고 그들의 수송 기작에 대해 살펴보고자 한다.

본 론

SAR과 SAR 유도물질

SAR은 1933년 처음으로 발견이 되어 계속해서 연구가 

이루어진 결과 SAR 유도 물질(SAR-inducing chemicals)은 

많이 밝혀져 있다. SAR유도 물질은 체관을 통해 직접 이

동을 하는 모바일 신호(mobile signal)를 포함하여 SAR유
도에 관여하는 모든 물질들을 총칭한다. 모바일 신호를 

증명하는 것은 쉽지 않았기 때문에 

SAR 유도 물질 중 모바일 신호로 증명된 경우는 많지 

않다. 현재까지 알려진 SAR유도 물질은 salicylic acid (SA; 

[21]), Metyl SA (MeSA; [46]), azelaic acid (AzA; [33]), glyc-
erol-3-phosphate (G3P; [9, 39, 77]), dehydroabietinal (DA; 
[10, 11]), pipecolic acid (Pip; [13, 43, 54]), N-hydoroxy-Pip 
(NHP; [2,8]), nicotinamide adenine dinucleotide/NAD+ phos-
phate (NAD+/NADP+; [68])를 포함한다. 뿐만 아니라 NO 
(nitric oxide)와 ROS (reactive oxygen species) 역시 SAR신
호전달자로 SAR에 관여한다고 보고되어 있다[2, 29, 50, 
68]. 흥미롭게도 휘발성 물질(volatile organic compounds)
인 α-pinene, β-pinene, 그리고 camphene은 식물의 비감염 

조직뿐만 아니라 근처에 있는 식물에게 SAR을 유도할 수 

있었다[49]. 최근에는 SAR이 활성화될 때, 비감염 조직에

서 인산화 단백질(phosphoproteins)이 현저하게 변화하는 

것을 data-independent acquisition mass spectrometry (DIA- 
MS)을 이용한 phosphoproteomics platform 분석을 통해 확

인하였다. 이러한 결과를 통해 SAR 활성화에 지금까지 

알려진 SAR 유도 물질들이 많은 인산화단백질과 상호작

용할 것이라고 생각되며 이러한 유전자들을 선발하여 연

관성을 분석 중에 있다[81]. Apoplastic aspartic protease를 

암호화하는 CDR1 (constitutive disease resistance 1) 유전자

는 펩티드 모바일 신호(peptidic mobile signal)를 발생하여 

SAR을 유도한다고 보고되어 있다[74]. 또한 vitamin B1 

(thiamine)는 SA 의존적으로 SAR을 유도할 수 있다고 밝

혀져 있으며 이에 대한 연구가 진행중이다[1]. 이러한 

SAR 유도 물질들을 식물에 처리하면 병원체의 1차 감염

과 마찬가지로 SAR을 활성화시킬 수 있으며, 관련 유전자

의 기능이 상실된 돌연변이체에서는 SAR이 유도가 되지 

않는다(Table 1). 
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이러한 연구들을 바탕으로 현재까지는 SAR은 두 가지 

평행한 경로를 통하여 활성화되는 것으로 생각된다. 첫 

번째 경로는 SA를 통한 경로이다. 병원체 감염 즉시 SA가 

빠르게 축적되며, SA 수용체로 알려진 nonexpresser of 
pathogenesis-related protein 1 (NPR1)을 활성화시켜 Path-
ogen-related (PR)유전자를 유도한다. 이러한 이유로 SAR 
반응에서 SA 의존적 경로를 확인하는 방법으로 SA 양을 

직접 측정하는 방법 대신 하위에서 작동하는 PR 유전자

를 마커(marker)로 사용하여 SA의 유무를 확인하였다[47]. 
npr1돌연변이체는 PR유전자가 발현되지 않았으며, 식물

의 병저항성에 감수성을 보일 뿐만 아니라 SAR을 유도할 

수 없었다[47]. SA 신호전달에 관여하는 유전자는 NPR1 
이외에도 NPR1 유사단백질인 NPR3/NPR4가 있으며 

NPR1과는 달리 식물 방어기작에서 음성 조절자(negative 
regulator)로 작용을 하는 것으로 알려져 있다. npr3와 npr4 
돌연변이체는 SAR을 유도하였으나 npr3, npr4 이중 돌연

변이체에서는 SAR을 유도할 수 없었다[20]. NPR1은 세포

질에 비활성화 상태인 올리고머(oligomer)로 존재하여 병

원체가 존재하지 않을 때 SAR을 활성을 억제한다. 하지만 

병원체 감염시 SA의 축적은 NPR1과 결합을 통해 NPR1단
백질의 C-terminal transactivation domain이 방출(release)되
어 활성화되며, 이어 defense 관련 유전자 발현을 유도하

여 SAR을 활성화한다[47].
두번째 경로는 NO-ROS-AzA-G3P이다. 이 경로에는 많

은 단백질들이 관여하는 것으로 알려졌다. 병원체 감염된 

부위에서NO가 축적되었으며 축적된 NO는 ROS를 생성

한다. ROS는 oleic acid (18:1), linoleic acid (18:2), linolenic 
acid (18:3)에 존재하는 C9과 C10사이의 이중결합을 가수

분해(hydrolysis)시켜 AzA를 합성하고, 합성된 AzA는 G3P
생합성을 유도한다. 이 경로에서는 NO 생합성과 축적에 

관여하는 NOA1 (NO associated protein 1)과 NIA1, NIA2 
(nitrate reductases)가 함께 결여된 noa1nia1, noa1nia2이중 

돌연변이체에서 AzA과 G3P 축적이 현저하게 감소한 것

을 확인하였으며 SAR이 유도되지 않는 것이 밝혀졌다[18, 
67]. 마찬가지로 RBOH (respiratory Burst Oxidase Homo-
logs) 패밀리 중에서rbohD, rbohF돌연변이체에서는 super-
oxide radicals이 축적되지 않았고 AzA와 G3P 축적이 감소

와 함께 결과적으로 SAR을 유도할 수 없었다[50]. 지질전

달단백질(lipid transfer protein; LTP)로 알려진 DIR1 (De-
fective in Induced Resistance 1)과 AZI1 (Azelaic acid in-
duced 1)은 SAR에 관여하는 단백질로 병원체 감염 후 삼

출액(petiole exudate)에서 발견되었으며, 이는 체관을 통

해 이동하는 것으로 보고되어 있다[8, 9, 38]. dir1-1과 azi1
돌연변이체는 SAR을 유도할 수 없었으며, 두 돌연변이 

체 모두 G3P양이 감소됨을 확인하였다.

SA 생합성

SA는 작은 페놀화합물로 여러 생물학적 과정에서 중요

한 역할을 하는 식물호르몬 중 하나로 많은 연구가 되어

져 있다. SA는 식물 병 방어기작에 관여하는 핵심 호르몬

으로 가장 잘 알려져 있지만, 실제로 열생성(thermogen-
esis), 개화(flowering), 식물노화(senescence) 그리고 세포

성장(cell growth)을 포함한 식물의 성장 및 발달 과정을 

조절하는 역할을 한다[3, 14, 16, 52, 78]. SA는 shikimic acid 
경로로부터 유래되며 chorismate 합성 후 ICS (isochori-
smate synthase)와 PAL (phenylalanine ammonia-lyase)에 의

한 두 가지 경로로 생합성 된다[3, 14, 16, 52, 78]. 첫번째는 

PAL을 통한 경로이다. 페닐알라닌 phenylalanine)이 PAL
에 trans- cinnamic acid로 변환된 후, benzoate는 BA2H 
(benzoic acid 2-hydroxylase)에 의해 SA를 합성한다. 애기

장대(Arabidopsis thaliana)에는 4개의 이소형으로 PAL유
전자가 존재하는 것으로 보고 되어 있으며, 병원체에 감

염되었을 때 현저하게 증가한다. 또한 pal quadruple 돌연

변이체나 야생형(wild-type)식물체에 PAL 억제제(inhibi-
tor)인 2-aminoindan-2-phosphonic acid (AIP)를 처리해 주

었을 때 식물이 감수성을 보일 뿐만 아니라 SAR을 유도할 

수 없는 것으로 보아 PAL에서 생성된 SA가 SAR을 유도

하는데 관여하는 것으로 여겨진다[32, 40, 45, 75]. 보고된 

연구들에 의하면, 식물 종마다 선호하는 SA 생합성 경로

가 다른 것으로 생각되며, 애기장대의 경우 PAL이 아닌 

두번째 경로인 ICS 경로를 이용하여 선택적으로 SA가 합

성되는 것으로 알려져 있다[32, 40, 45, 75]. 이 경로는 ICS
에 의해 chorismate가 isochorismate로 변환되며, 생성된 

isochorismate는 엽록체(chloroplasts)에서 세포질(cytosol)
로 이동하여 최종적으로 SA를 합성한다[48]. 애기장대에

는 ICS1 (SID2) 과 ICS2두 개의 이소형이 존재하며, 병원

체에 의해 유도되는 SA는 95% 이상이 ICS1에 의해 합성

되는 것으로 밝혀졌다[25, 60]. 이는 Ics1 돌연변이체에 병

원체를 처리하였을 때 SA가 증가하지 않았으며, 결과적

으로 SAR을 유도할 수 없는 결과를 통해 SA가 SAR에 

관여함을 확인하였다[33, 72]. 뿐만 아니라 박테리아 sali-
cylate hydroxylase (NahG; [65])을 식물체 내에서 과발현 

되었을 때, 식물체 내에 존재하는 SA가 catechol로 변환되

는 것을 확인하였다. 결과적으로 NahG 형질전환체에서는 

SAR이 유도되지 않았으며, SA가 SAR에 관여하는 것을 

증명한다. 과거에는 엽록체 안에서 isochorismate에 의해 

생성된 SA는 엽록체막에 존재하는 수송단백질(transporter 
family) 로 알려진 EDS5 (enhanced disease susceptibility 5) 
를 통해서 세포질로 수송(export)되는 것으로 보고되었다

[44, 52]. 하지만 최근에 SA가 아닌 isochorismate가 EDS5
를 통해 수송된 후, 세포질에서 SA가 합성되는 것으로 밝

혀졌다[48]. 실제로 eds5/sid1 돌연변이체에서 SA생합성

이 현저하게 저하되는 것을 확인하였고, ics1돌연변이체
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와 마찬가지로 병원체 감염 후에도 SA가 축적되지 않았

으며, 결과적으로 SAR이 유도되지 않았다[44, 52]. ICS1의 

발현은 CBP60g (calmodulin binding protein)과 SARD1 
(SAR Deficient 1)이 ICS1 promoter에 결합함으로써 조절

되어진다[63]. CBP60g와 SARD1은 ICS1 프로모터(pro-
moter)의 특이적 서열인 GAAATTTTGG에 결합하는 것으

로 알려져 있으며, cbp60g와 sard1 돌연변이에서 SA의 축

적이 감소된 것을 확인하였다. 뿐만 아니라 cbp60g sard1 
이중 돌연변이체에서는 SA가 거의 축적되지 않았으며, 
SAR역시 유도되지 않았다[62, 63, 71, 80]. 많은 연구 결과

들을 통하여 SA가 SAR 신호전달의 주요 인자로 작용하

는 것은 확실해 보이지만, SA의 축적이 SAR에 필수적인

지는 아직까지 밝혀진 바 없다. 이러한 이유로는 R 단백질

로 알려진 RPS2 (resistant to P.syringae 2)가 결핍된 돌연변

이에서는 Pseudomonas syringae pv. tomato (avrRpt2)에 감

염된 직후 SA축적이 야생형 식물체와 비슷한 수준이었지

만, SAR은 유도되지 않았다[7]. 뿐만 아니라 SA 이외에도 

G3P와 AzA를 야생형 식물체에 처리하였을 때 SAR이 유

도되었으나 SA는 축적되지 않았다[77]. ics1/sid2 돌연변

이체에 G3P와 AzA를 처리하였을 때, SAR이 유도되지 않

았다. 이러한 결과를 토대로 SA축적은 SAR에 중요하긴 

하지만 SA 축적으로만 SAR을 유도하는 것은 충분하지 

않아 보인다. G3P/AzA는 야생형에서 SA축적 없이 SAR을 

유도할 수 있지만 SA가 결핍된 ics1/sid2 돌연변이체를 회

복시키지 못하였고 이들의 상호작용을 이해하기 위해서

는 더 많은 연구가 필요해 보인다[77]. SA는 감염된 조직

뿐만 아니라 감염되지 않은 조직에서도 축적되지만 감염

된 조직과는 다르게 굉장히 작은 양이 축적된다[22]. 식물

체마다 다르게 보고되어져 있지만 그 범위는 10 ng/g FW
에서 2.6ug FW까지 다양하게 관찰된다[22]. 흥미롭게도, 
ALD1 (agd2-like defense response protein1)과 FMO1 (Flavin 
Monooxygenase 1)이 결핍된 돌연변이체는 감염된 조직에

서는 SA 축적이 야생형과 비슷한 수준으로 정상 축적되

었지만, 감염되지 않은 조직에서는 SA의 축적 또는 이동

이 일어나지 않아 SAR이 유도되지 않았다[42, 59, 70]. 이
러한 결과는 감염되지 않은 조직에서 SA의 축적이 SAR
을 활성화시키는데 중요한 역할을 할 것이라고 여겨진다.

Pipecolic acid(Pip) 생합성

애기장대에서 Pip 생합성은 L-Lysine으로부터 2 과정을 

거쳐 합성된다. 먼저 aminotransferase 일종인 ALD1 (AGD2- 
LIKE DEFENSE RESPONSE PROTEIN 1)에 의해 2,3-de-
hydropipecolic acid (2,3-DP)을 생성한다. 생성된 2,3- DP는 

SARD4 (SAR-deficient4)에 의해 Pip을 합성한다[17, 27]. 
Pip는 FMO1 (flavin-dependent monooxygenase 1)에 의한 수

산화(hydroxylation)를 통해 N-hydroxy-Pipecolic acid (N- 
HO-Pip; NHP)를 합성한다. ALD1, SARD4, FMO1 모두 병

원체 감염 시 distal 조직에서 발현이 증가하였으며, 이는 

Pip가 SAR에 필요한 유도 인자임을 설명할 수 있다[27, 
42, 43, 59]. ald1과 fmo1 돌연변이체에서는 NHP를 축적할 

수 없었고, NHP를 ald1과fmo1 돌연변이체에 처리하였을 

때 SAR이 회복되는 것을 확인하였다[13, 28]. 이러한 이유

로 Pip뿐만 아니라 NHP 역시 SAR 유도 인자로 여겨진다. 
최근 보고에 의하면 NHP가 축적되면 NHPG (NHP-β-glu-
coside)와 NHPGE (NHP glucose ester)로 변환되는 것을 확

인하였고, 흥미롭게도 SA와 NHP 모두 glycosyltransferase
로 알려진 UGT76B1에 의해 불활성화되는 것으로 밝혀졌

다[5, 6, 31]. 

SA 수송

과거에 NahG를 형질전환 시킨 담배 식물(tobacco)에서 

감염 조직(Rootstock; RS)과 비감염 조직(Scion; SC)을 이

용한 접목 실험(Grafting studies)을 통해 SAR의 수송에 대

한 연구를 수행하였다[65]. 그 결과 NahG의 RS와 WT의 

SC을 접목한 식물체에서는 SAR을 유도할 수 있는 반면에 

WT의 RS과 NahG의 SC이 접목된 식물체에서는 SAR을 

유도할 수 없었다. 병원체 감염되었을 때 NahG RS에서 

유도된 SA는 catechol로 전환되기 때문에 감염 조직으로 

이동하지 못하는 것을 전제하에 SAR이 유도되지 않을 것

을 예상하였으나 그럼에도 불구하고 비감염 조직에서는 

SA의 하위 마커인 PR1 유전자가 발현되었고 SAR 또한 

정상적으로 유도되었다[65]. 이러한 결과를 바탕으로 비

감염 조직에서 SA는 어떠한 유도 인자에 의해 축적이 될 

가능성이 있으며, SA는 모바일 신호가 아니라는 결론을 

내렸다. 아직까지 SA가 어떠한 방법으로 비감염 조직에

서 생성되는지는 밝혀지지 않았다. 또한 SA가 체관에서 

발견되는 것을 확인하였고, 모바일 신호가 아니라는 주장

을 확실히 배제할 수 없다. 최근 연구에서 야생형 식물체

뿐만 아니라 애기장대 NahG 식물체에서 SA가 모바일 신

호로 비감염 조직으로 이동함을 밝혔다[35]. 병원체 감염 

이후 야생형보다는 NahG 식물체에서 현저하게 적응 양의 

SA가 증가하였으며, 이 적은 양의 SA가 모바일 신호로 

이동하여 비감염 조직에서 SAR을 활성화시키는 것이 충

분하다는 것을 확인하였다[35]. SA가 아포플라스트를 통

해 수송되는 것으로 알려져 있으며[36], 세포질에서 활성

화되는 NahG는 SA의 빠른 축적과 함께 아포플라스트의 

이동을 저지할 수 없는 것으로 생각되며 이때 이동한 SA
가 비감염 조직으로 가서 SAR을 활성화시킬 수 있었던 

것으로 생각된다[35]. 또한 식물의 세포질 내 pH는 약 

7~7.5 정도로 유지 되는데SA는 낮은 pKa 값을 갖고 있으

며, 생합성 되는 SA는 바로 COOH기가 탈수소화(deproto-
nated form; COO-)된다. 그러므로 병원체 감염 시 SA는 

빠르게 축적이 되는 동시에 탈수소화로 인해 생긴 양성자

(protons)에 의해 양성자 구동력(proton gradient)이 생기고 
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SA를 수송단백질을 통해(pH와 carrier-dependent manner) 
양성자와 동시에 아포플라스트로(~pH3.5) 수송시킨다는 

주장을 어느정도 지지할 수 있다[36]. 애기장대에서 proto-
plast를 추출하여 SA의 흡수(uptake)를 측정하였으며, SA
의 흡수는 acidic pH에서 더 높은 흡수율이 보였고, 양성자 

펌프 억제제(proton pump inhibitors)를 처리하였을 때 SA
의 흡수가 현저히 떨어졌다. 뿐만 아니라 칼슘이온(Ca2+) 
또한 SA 수송에 관여할 것이라는 보고가 있으며, 이는 

EGTA를 사용하였을 때 protoplast에서의 SA 흡수가 저해

되고, Ca2+을 처리해 주었을 때 다시 SA 흡수가 되는 것을 

통해 Ca2+의 농도가 SA 수송에 중요한 역할을 할 것이라 

생각된다[12]. SA수송에는 또는 완전한 큐티클(intact cu-
ticle)이 관여하는 것으로 보고되는데 이는 SA가 cuticle 
wax에서 발견되는 것으로 설명된다[36]. 큐티클 결핍된 

mod1과 acp4 돌연변이체는 distal조직으로 SA의 수송이 

결핍되었고 SAR을 유도할 수 없었다[73]. 큐티클 결함은 

증산작용(transpiration)의 조절이 결핍되어 mod1과 acp4 
돌연변이체는 SA의 수송이 비정상적인(과도한) 증산작용 

힘(transpiration pull)에 의해 SA가 아포플라스트가 아닌 

큐티클로 이동시켰다. 비정상적인 증산작용을 억제하는 

방법으로 mod1과 acp4 돌연변이체를 습도가 유지되는 환

경에서 병원체를 감염시켰을 때, 야생형과 비슷한 수준으

로 SA가 아포플라스트에서 발견되었을 뿐만 아니라 SAR
이 회복되는 것을 검증하였다. 식물체에 정상적인 큐티클 

형성은 SA수송을 조절하는데 핵심적인 역할을 하여 SAR
을 유도하는데 중요한 역할을 할 것으로 여겨진다[36].  

G3P 생합성

G3P는 탄수화물대사뿐만 아니라 지방 대사과정에 중

요한 역할을 하는 것으로 보고되어 있으며 거의 모든 생

명체에 glycerolipid 생합성의 필수적 전구체로 알려져 있

다. 식물체에서 G3P는 글리세롤 3-인산 탈수소효소(G3P 
dehydrogenase; G3Pdh)에 의해 다이하이드록시아세톤 인

산(dihydroxyacetone phosphate; DHAP)이 환원된 형태이거

나, 글리세롤 인산화효소(glycerol kinase; GK)에 의해 생

합성 되는 최종 산물이다[9]. 대사 중간 생성물인 DHAP는 

해당과정(glycolysis) 또는 캘빈회로(Calvin cycle)에서 유

래되는 글리세르알데하이드 3-인산(glyceraldehyde-3-pho-
sphate; Gld-3-P)과 구조 이성질체(isomer) 관계로 트리오

스인산 이성질화효소(triosephosphate isomerase; TPI)에 의

해 상호 전환될 수 있다[76]. 또한 DHAP는 글리세롤(Gly-
cerol)에 의해서도 생성되며 글리세롤은 G3Pdh에 의해 di-
hydroxacetone (DHA)으로 전환되며, DHA는 다시 DHA 인
산화효소(DHA kinase)에 의해 DHAP로 전환된다. DHPA
또는 글리세롤에 의해 생성된 G3P는 G3P phosphatase에 

의해 다시 glycerol을 만들거나 막지질(glycolipids)과 트리

아실글리세롤(triacylglycerol; TAG)를 합성하며, 합성된 

TAG는 가수분해를 통해 다시 glycerol로 순환된다[78]. 애
기장대에는 G3Pdh유전자는 5개 이소형으로 세포질, 미토

콘드리아, 엽록체에 각각 존재하며, GK유전자는 세포질

에 단일로 존재한다고 알려져 있다[23]. 엽록체에 존재하

는2개의 G3Pdh와 세포질에 존재하는1개의 G3Pdh 가 

SAR에 관여하는 것으로 보고 되어있으며 GK역시 SAR에 

중요한 역할을 하는 것이 보고 되었다. G3Pdh는 GLY1/ 
SFD1 (suppressor of fatty acid desaturase deficiency 1) 의해, 
그리고 GK는 GLI1/NHO1 (nonhost resistance to P.S pha-
seolicola 1)에 의해 각각 암호화된다[43, 58]. 병원체에 감

염되었을 때 GLY1 과 GLI1 유전자 발현이 증가하였으며, 
결과적으로 G3P의 양이 증가하였다. gly1과 gli1돌연변이

체에서 G3P양이 현저하게 감소되어 SAR을 유도하지 못

하였고 이러한 결과는 세포질과 엽록체 안에서 G3P의 균

형이 SAR에 중요한 역할을 할 것이라고 여겨진다[43, 58]. 
애기장대 뿐만 아니라 밀과 콩에서도 G3Pdh와 GK가 SAR
에 관여한다는 보고가 있으며 이는 G3P를 작물 보호에 

응용할 수 있을 것이라 기대된다[56]. 또한 병원체 감염에 

의해 SAR이 유도될 때, NO의 증가와 ROS생성은 엽록체 

지질(chloroplast lipid)을 구성하고 있는 18-탄소 불포화 지

방산(18-carbon unsaturated fatty acids)인 모노갈락토실다

이아실글리세롤(monogalactosyldiacylglycerol; MGDG)과 

다이갈락토실다이아실글리세롤(digalactosyldiacylglycer-
ol; DGDG)로부터 AzA를 생성한다[23, 37]. MGDG와 

DGDG를 식물체에 처리하였을 때, 하위에 있는 AzA와 

G3P의 축적을 확인할 수 있었다[82]. AzA는 GLY1과 GLI1 
유전자의 발현을 유도한 뒤 G3P를 축적하며 결과적으로 

SAR을 유도하는 것으로 여겨진다[77]. 이는 유전학적 접

근을 통해서 밝혀졌으며, NO-generating NOA1 (NO asso-
ciated 1)과 NIA1/NIA2 (nitrate reductases)가 결핍된 noa1 
nia1 이중 돌연변이체에서는 병원체 감염 시 NO가 정상 

수준보다 적게 생성되었으며, 이는 AzA와 G3P의 합성의 

결핍으로 SAR을 유도하지 못하였다[67]. G3P의 축적은 

SAR에서 주요 단백질로 알려진 지질수송 단백질(lipid 
transfer-like proteins)의 일종인 DIR1 (Defective in induced 
resistance 1) 과 AZI1 (AzA-induced 1)의 발현을 유도하였

다. 반대로 G3P의 감소는 DIR1과 AZI1의 전사량을 감소

시켰으며 이를 토대로 G3P, DIR1 그리고 AZI1은 피드백 

조절(feed-back regulatory loop)을 할 것이라고 여겨진다

[33, 38, 77].

G3P수송

G3P는 SAR이 활성화될 때 DIR1과 함께 모바일 신호로 

역할을 하는 것으로 알려져 있다. 현재까지 G3P는 병원체 

감염 직후 직접 비감염 조직으로 수송되는 것보다는 변형

된 형태인 G3P유래물질(G3P derivative)형태로 수송되는 

것 같다[9]. 이는 thin-layer chromatography (TLC)에 의해 
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Fig. 1. Transport of SA and G3P and SA biosynthesis begins 
in the chloroplast. Isochorismate (IC) is exported via 
EDS5 and converted to SA in the cytoplasm. SA moves 
(purple arrow) preferentially through the apoplast. G3P 
synthesized in the chloroplast and cytoplasm and 
moves (blue arrow) preferentially through the PD.

분리 정제된 G3P derivative(s)이 SAR을 유도하는 생물학

적 활성이 있는 것을 통해 SAR에 중요한 인자일 것이라고 

생각되나 아직까지 어떤 형태인지는 밝혀지지 않았다[9]. 
흥미롭게도 DIR과 AzA 또한 SAR을 유도하는 모바일신

호인자로 알려져 있으며, 원형질연락사(plasmodesmata; 
PD)를 통해 수송되는 것으로 알려졌다[36]. 이들의 수송

은 원형질연락사 개폐에 관여하는 단백질로 알려진 PD- 
localizing proteins (PDLPs)에 의해 조절되는 것으로 생각되

며, 애기장대에서 PDLP는 8개의 이소형이 존재한다[36]. 
이 중 PDLP5는 PD 개폐에 관여하는 단백질로 PDLP5가 

과발현된 형질전환체에서는 야생형 식물체와 비교했을 

때 80% 이상 PD 크기가 좁은 것을 확인하였다. 이러한 

이유로 PDLP5과발현 형질체에서는 G3P와 AzA의 수송이 

되지 않았으며 결과적으로 SAR을 유도할 수 없었다. 흥미

롭게도 계속해서 야생형과 비교하여 PD를 확장하고 있는 

pdlp5 돌연변이체 역시 SAR을 유도할 수 없었으며, PDLP5
가 SAR의 주요 인자인 AZI1과의 상호작용을 통해 AZI1
를 적절한 세포소기관으로 유도하는 역할을 할 것이라고 

생각되어 진다[36]. 이러한 증거는 주로 ER에 존재하는 

것으로 알려져 있는 AZI1이 pdlp5 돌연변이체에서는 엽록

체에서 발견되었기 때문이다. AZI1이 SAR에 중요한 역할

을 하는 것으로 알려져 있지만 지금까지 ER, 엽록체, PD 
에서의 역할은 증명되지 않았다. PDLP5 이외에도 PDLP1
역시 SAR을 유도하지 못하였는데, 이는 PDLP5와 결합을 

통해 SAR을 유도할 것으로 생각된다[36, 56](Fig. 1). 

결 론

최근 분자 유전학적 연구를 통해 SAR에 관여하는 많은 

SAR 유도 인자와 단백질이 발견되었고, 이를 바탕으로 

SAR 유도 메커니즘에 대한 연구가 활발하게 진행되고 있

다. 그럼에도 불구하고 SAR 신호전달 과정에서 많은 부분

들이 명확하게 밝혀지지 않아 앞으로 더 많은 집중적인 

연구가 필요하다. 예를 들면, rps2 돌연변이체에서 병원체

에 감염된 직후 감염 조직에서 SA 축적이 야생형과 비슷

한 수준이었지만, SAR이 유도되지 않는다는 것은 감염 

조직에서의 SA 축적이 SAR유도에 필수적인 것 같지는 

않다. 그 뿐만 아니라 G3P와 AzA를 야생형에 처리하였을 

때 SAR은 유도되었지만 처리된 조직에서 SA가 축적되지 

않았으며, SA를 축적하지 못하는 돌연변이체에서 G3P와 

AzA의 처리는SAR을 회복시킬 수 없었다. 반대로 SA를 

야생형에 처리하였을 때 G3P와 AzA 축적 없이 SAR을 

유도하였다. 이러한 점을 바탕으로 SA, G3P의 축적이 

SAR에 필수적인지는 아직도 의문이며, 이는 지금까지 알

려지지 않은 SAR 유도 인자가 SAR유도인자로 관여할 가

능성을 시사한다. 뿐만 아니라 아직까지 밝혀지지 않은 

모바일 신호로 존재하는 물질이 비감염 조직으로 이동하

여 SAR을 유도할 물질 또는 단백질들의 생합성에 관여할 

가능성도 있다. SA가 아포플라스트를 통해 양성자 구동

력에 의하여 이동할 것이라 생각되지만 여전히 SA수송단

백질은 밝혀지지 않았다. 또한 엽록체에서 생성된 G3P 
세포질 또는 다른 세포 기관 수송에 관여하는 수송단백질

에 대한 연구도 SAR을 이해할 수 있는 중요한 단서가 될 

수 있을 것으로 여겨진다. 
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초록：전신획득저항성에 의한 식물병 방어기작
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전신획득저항성(SAR)은 식물이 병원체 감염 이후 식물의 비감염 조직에서도 2차 감염에 대한 방어태

세를 유지할 수 있는 광범위한 식물면역시스템이다. 지금까지 많은 연구를 통해 병원체 감염시 발생하

는 SAR 유도인자 또는 모바일 신호들을 발견하였음에도 불구하고 SAR 초기 모바일 신호들은 명확하지 

않다. 또한 SAR유도인자로 알려진 것들도 현재까지 수송경로가 명확하지 않다. 최근 연구에 따르면 

SAR 모바일신호로 알려진 Azelaic acid (AzA)와 Glycerol-3-Phosphate (G3P)는 식물의 심플라스트 경로를 

통해 원형질연락사를 통해 운송되는데 반하여Salicylic acid (SA)는 아포플라스트 경로를 통해 운송되는 

것으로 여겨진다. 세포질 안에서 생성된 SA는 탈수소화는 원형질막의 양성자 구동력을 만들며 SA가 

세포질에서 아포플라스트로 이동을 돕는 것으로 보인다. 뿐만 아니라 식물의 큐티클은 증산작용을 조절

하여SA의 수송에 관여하는 것으로 여겨진다. 이러한 근거는 큐티클층이 결핍된 돌연변이 식물에서 SA
의 축적이 비정상적으로 큐티클층에 존재하는 것을 통해 확인하였다. 이 논문에서는SAR에 관여하는 

여러 신호인자들의 역할과 이들의 수송방법에 대해 논의한다.


