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摘!要!/01基因存在于&类革兰氏阴性植物病原细菌中$决定病原细菌对寄主植物致病性和诱导非寄主及抗病植

物过敏性反应(从/01基因簇$/01基因230基因的关系$/01基因的编码产物E>1/8;蛋白$/01基因调控与功能以

及/01基因参与植物K细菌互作等几个方面$较为详细地阐述了当前植物病原细菌/01基因的研究状况$并分析了

/01基因未来研究的趋势(

关键词!/01基因)植物病原细菌)过敏性反应)E>1/8;蛋白
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!!植物在长期的进化过程中经常会受到一些病原
细菌的侵袭$一些非寄主或抗性植物在抵御病原菌
侵害的过程中$基于一种重要的抗病机制#过敏性反
应!E6/31B3;B828:313><280;$7I"$发生不亲和反应
导致病原菌侵入点周围植物细胞快速死亡而获得抗

性)而感病植物则和侵染细菌发生亲和反应$最终病
原细菌建立寄生并侵染致病(研究发现$植物病原
细菌的一种/01!E6/31B3;B828:313><280;>;4/>2E0K
F3;8<826F3;3"基因参与和介导7I的发生$并且能
够决定病原菌的致病性%’&(

’($L年$\8;4F13;等首次在A;*8B7F7-2;;CG
0+-.2*/:41/2;*7@+:7@2 中克隆到/01 基因%!&(随
后$人们对植物病原细菌/01基因的分布*结构*功
能等进行了大量研究(现在已经证实$许多革兰氏
阴性细菌$包括 "0H+-+2*A;*8B7F7-2;*#2@;<7-+2
和I2-</7F7-2;等属的植物病原细菌都含有/01基
因$赋予病原细菌在非寄主或抗性植物上激发7I
和在寄主植物上的寄生性或致病性能力(

’!/01基因



:;:!()*基因与()3基因
自A4;C0+-.2*/:41/2;*7@+:7@2中克隆到/01

基因以来$相继对"42FC@73702*A4;C0+-.2**#4
;7@2-2:*208F 和I4:2F1*;<0+;的/01基因簇进行
了全序列测定(序列分析表明$在植物病原细菌中
至少存在!#个/01基因$一般都成簇相连分布$有
些/01基因与J*0;+-+2B//P的毒性蛋白!R0/"分泌
系统组分具有同源性$这些/01基因在动植物病原
细菌中是高度保守的$因此以J*0;+-+2C;:同源基
因最后一个字母重新命名为/0:!7I>;4<0;K
B31:34"基因%)&(目前已经在植物病原细菌的/01
基因簇中鉴定出(个/0:基因$是负责组装成71/

#型分泌系统的重要蛋白分子$具有将各种病原菌
效应蛋白因子转运穿过植物细胞壁和细胞膜至植物

细胞内部的能力(
序列分析表明$"42FC@73702和A4;C0+-.2*具

有共同的调控基因$并且/01基因高度保守)而#4
;7@2-2:*208F和I4:2F1*;<0+;的/01基因则密切相
关$与"42FC@73702和A4;C0+-.2*的/01基因相比
有明显差异$因此基于/01基因结构和调控组分的差
异$将这&种植物病原细菌分为!组$$组以"42FCG
@73702 和 A4;C0+-.2* 为 代 表$% 组 以 #4;7G
@2-2:*208F和I4:2F1*;<0+;为代表%&&!图’"(
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()*基因簇以及左侧翼区域示意图
包括/01$/0:和/12基因$箭头所示为基因转录方向)黑色圆点及方块分别指存在9J9盒!/A>;28;4.<85A3/10N020150Y"和

/01盒!E>1/50Y")斜线代表低S],含量区域)黄色代表可移动遗传因子!N058A3F3;328<3A3N3;2B"(
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:;G!()*基因与0#)基因

植物病原细菌一般拥有两套基因来调控它们与

植物之间的互作$除/01基因之外$另外一种是病原
细菌的无毒基因!>:81.A3;<3F3;3$230F3;3"$230
基因存在与否决定着病原菌能否入侵含相应抗病基

因的寄主植物或入侵后细菌能否大量增殖$因此与

植物7I以及致病性紧密相关(

与/01基因簇相比较$230基因在植物病原细

菌中分布较为分散$目前已经克隆分离了&%多个

230基因$其中大部分来源于A;*8B7F7-2;和I2-G
</7F7-2;(同/01基因产物能够激发7I明显不同
的是$当侵染无匹配抗病基因!13B8B2>;<3F3;3$#

F3;3"的栽培植物时$绝大多数230基因在病原细菌
适宜寄生*侵染致病以致激发7I方面将无所作为(

*:1效应蛋白的特征包括#不能够在培养基中分泌$

具亲水性$缺少@末端信号肽或者其他可识别的分

!"#!#期!!!!!!!!!!!!!!!!!!!杨!军等#植物病原细菌的/01基因



泌信号!这一特征潜在的符合71/#型分泌途径"(

越来越多的证据表明$*:1蛋白在病原菌毒力方面

具有重要的功能$其中230G# 基因互作启动7I效

应是主要和上位性的(至于*:1蛋白怎样推动病原

细菌建立寄生现在还不是很清楚$观察的结果是

*:1蛋白的作用位点在寄主细胞内$这些基本作用

的发挥依赖于71/#型分泌系统$负责将*:1蛋白

以及其他与致病性有关的效应蛋白因子分泌转运至

植物细胞%#&(在受I4:2F1*;<0+;/:43*;+:2<70+2
侵染的植物细胞中$能够观察到*:1+B!和*:1+B)
蛋白的存在$为71/#型分泌系统分泌转运病原细

菌*:1蛋白并且定位于植物细胞的直接证据%L$"&(

病原细菌230基因$在含有相匹配抗病基因的

植物上激发7I和获得抗性$要依靠/01 基因来决

定这种表型表达)在侵染感病植物时$*:1蛋白很可

能是扮演一种细菌毒力因子$操纵着寄主植物向着

有利于病原菌侵染的细胞进程发展$以至于建立适

宜病原细菌寄生繁殖以及症状形成(研究证实$非

致病性的A4=@870*;:*-;!>:1+]"分别接种大豆和

拟南芥!分别含与 230 基因相匹配的#AK’ 和

#AL’等# 基因"*"4:7@+!230A<7M"接种番茄!含

与230A<7基因相匹配的A&N 基因"$能够激发基因

型特异性的7I(这种非亲和性反应必须是在同一

细菌细胞内的71/#型分泌系统*71/D蛋白!激发

子蛋白"激活表达$同时植物细胞转入的230基因得

以表达%$&(说明这些*:1蛋白的作用位点应该在植

物细胞内部$而将其转运至植物细胞中则依赖于

71/#型分泌系统(

:;@!()*基因产物!(0)*$’

/01基因除负责编码组装71/#型分泌系统以

及调控其他致病相关基因外$还编码能够激发非寄

主或抗性植物产生 7I的非特异性激发子!3A8<8K

201"#E>1/8;蛋白(’((!年首次报道从"42FC@737G

02中分离到一种/01基因产物E>1/8;蛋白#E>1/8;M>
!由/01?基因编码$也称之为/01?"$能够作为一种

7I激发子在烟草上诱发7I%(&(随后对E>1/8;蛋白

的研究得到广泛开展(

植物病原革兰氏阴性细菌 "0H+-+2*A;*8B7G

F7-2;*#2@;<7-+2 和I2-</7F7-2;等属相应/01 基

因均能编码分泌能够激发7I的E>1/8;蛋白(在

"0H+-+2属中$除E>1/8;M>之外$还相继分离获得了

71/_!"42FC@73702"%’%&和7>1/8;M<E!"4:/0C;2-G

</*0F"%’’&等蛋白激发子)在A;*8B7F7-2;属中$已

经发现了分别由/01E 和/015 基因编码的71/_
!A4;4/:4<7F2<7"%’!&*E>1/8;9BB!A4;4/:4;C0+-G

.2*"%’)&*E>1/8;9BF!A4;4/:4.@C:+-*2"和E>1/8;9B2
!A4;4/:4<7F2<7"%’&&等蛋白激发子$71/_ 的

E>1/8;活性域!’!’$L>>"与71/D一样$存在着L
个丰富的甘氨酸重复序列$提取的71/_E>1/8;活

性域片段同样具有7I激发子活性%’!&)E>1/8;9BB蛋白

激发子由/015 基因编码$与已知的E>1/8;蛋白没

有相似性$该蛋白,K末端’!’&$氨基酸区域内含

有两个直接重复序列!SSS\SH9和UHSH"$对于激

发子活性是必须的%’)&)在#4;7@2-+:+20+8F 中分离

到的由171’’基因编码的90/*’$并非由/01基因

编码$算是一个例外%’#&)在 I2-</7F7-2; 属中$从

I4:4/:P3*;+:2<70+2*I42O7-717B+;/:PK@C:+-*
中分离出分别由/01’’基因和/12K!/01G>BB0<8>2K

34"基因编码的71/*’与7/>S蛋白$具有E>1/8;蛋

白激发子的特征%’L$’"&(

E>1/8;具有共同的特征#缺少半胱氨酸而富含

甘氨酸$缺少@末端信号肽$在培养基中当/01 系

统表达时能够以71/#型分泌途径被分泌$热稳定$

具亲水性$能在烟草以及其他多种植物上激发7I(

!!/01基因调控及功能

革兰氏阴性病原细菌都有一种特异的蛋白分泌

系统$称为71/#型分泌系统$负责转运*:1等效应

蛋白因子到达寄主细胞里面(至于*:1蛋白是怎样

通过该系统转运的$现在了解得还很少(不过$研究

揭示在A4;C0+-.2*/:P<7F2<7*"42FC@73702和

#4;7@2-2:*208F 细胞外部存在一种主要由71/蛋

白组装的线状附属物!71//8A.B"$具有与细菌鞭毛

相类似的遗传学和形态学特征$71/#型分泌系统

功能的正常发挥需要有 71//8A.B结构与之相伴

随%’$!!’&)近来免疫细胞化学分析亦证实这种 71/

/8A.B结构扮演着运输71/#型分泌系统分泌蛋白

管道的作用%!%$!!&(

$"# 遗!传!"#"$%&’( !)*+,+-."!%%#!!!!!!!!!!!!!!!!!"卷!



71/#型分泌系统装置的组装本身就是一种调

控过程$分泌装置组分的表达是不连续的$而是一个

依次程序性激活的调控过程(在不同属的植物病原

细菌中$介入/01基因调控的蛋白组分亦存在差异(

在植物病原细菌$组调节系统中$"42FC@7G

3702 含有与A4;C0+-.2* 具有同源的/01P 基因调

控/01操纵子的活化$编码一种属于细胞质外功能

家族!M,="的&因子#71/\%!)&)研究发现$/01与230
基因在转录水平的调控关系极为密切$在所有依赖

!01P调控的/01*/0:和230基因启动子区存在着

一种极为保守的/01盒式序列!E>1/50Y$一致性序

列框架为SS**,,@*K@’&K,,*,@@*"%!&&(71/\通

过识别启动子中的E>1/50Y来激活/01和230基因

的转录$但两病原菌/01P基因并无功能性的交叉互

补$预示它们调控/01 基因的方式或许存在差异(

在71/\的上游$还存在71/I和71/-两种活化因

子$它们负责感应寄主组织刺激信号然后通过一种

级联调控方式来启动71/\的活化表达%!#&(

在%组/01调节系统中$/01K 和/01I 是编码

调控I4:2F1*;<0+;中/01基因的调控蛋白基因$这

两个基因相互毗邻$但并不与大的/01基因簇直接

相连)对#4;7@2-2:*208F 而言$/01基因则受分别

与I4:2F1*;<0+*/:P3*;+:2<70+2/01K 和/01I 基

因部分同源*部分功能互补的/01K 和/01) 基因调

控(在71/‘的上游$同样存在其他活化因子$在I

:2F1*;<0+;中为 71/S$#4;7@2-2:*208F 为 91E*
!/A>;213F.A>234/01"$最近还在 #4;7@2-2:*208F
中发现了另外两个重要的调控基因#10/Q 和/0G

1K%!L&(91E*作为一种细菌外膜蛋白$据认为是导

致整个/01基因表达级联调控反应的顶端$能够作

为植物细胞壁附着的非扩散性分子的传感分子$感

应植物信号分子后转录于10/Q上$/01K 的表达受

91ET!/A>;2K13F.A>234/01"的调控$!01K 调控/01)
基因(与 #4;7@2-2:*208F 相比$I4:2F1*;<0+*

/:P3*;+:2<70+2负责传送外部刺激信号至细菌细胞

内部的受体分子尚不得而知(

多个受I4:2F1*;<0+*/:P3*;+:2<70+2/01I基

因调控的启动子区域含有一种9J9盒!/A>;2K8;4.<K

85A3/10N0231$一致性序列为HH,S,K@’#KHH,S,"$

该序列框架可能介入/01I 基因介导的/01基因调

控%!"&(而在有些并不依赖/01I 基因调控的基因

!如230#O3"启动子区域也含有9J9盒%!$&$预示着

/01I基因并不足以诱导9J9盒的开启)况且许多经

由/01K 和/01I 调控的O71!I2-</7F7-2;0.231

/10238;BF3;3"基因并不含有9J9盒%!(&(71/‘蛋白

与含有9J9盒的启动子区域结合的直接证据目前还

没有得到证实$因此$对于9J9盒是否作为一种转录

调控因子尚无定论(

对于I4:2F1*;<0+*/:P3*;+:2<70+2/01基因而

言$71/‘蛋白属于*1>,家族成员$能够激活/01)到

/01R基因操纵子的转录$/01I和/01’基因的表达依

赖于/01K基因的表达%)%$)’&)/01K基因是另外一个重

要转录激活调控因子$经由/01K 作用于/01I$控制

着包括/01和O71基因的转录表达%!(&$/01K基因编

码表达的一种双组分调控蛋白因子#71/S蛋白$与

"4:7@+VN/I以及’.0792:<*0+8F<8F*=2:+*-;a81S蛋

白极为相似)在@RS复合培养基中I4:2F1*;<0+*

/01基因是被抑制的$但在细胞质膜或者合成性的

‘aX!培养基中能够由/01I和/01K调控表达(

根据上面的分析$以I4:2F1*;<0+*/:43*;+G

:2<70+2为例$我们可以大致模拟推断出$在植物病

原细菌侵染致病过程中$植物病原细菌质膜通过一

种尚属未知的途径$感应外界环境的刺激$激活/0G

1K 基因表达$表达的E1/S蛋白因子随即激活/01I
和/01’基因的转录$通过一种级联信号传导$71/‘
激活/01基因的转录$使得/01)"/01R 基因*O71
基因相继转录表达$转录表达的各种病原菌71/和

71<蛋白作为71/#型分泌系统的重要建构蛋白分

子$组装成分泌系统装置$其中71/M’*71/+!和71K

/=起着至关重要的作用(随即通过这种71/#型

分泌系统$将病原细菌的各种效应蛋白因子!包括

*:1蛋白"分泌穿过植物细胞壁$转运至植物细胞内

部$通过*:1蛋白对于植物抗病基因的识别和结合$

形成抗病信号$激活各种防卫相关基因的表达$最终

导致各种防卫反应的活化和抗病性的表现)或者通

过*:1蛋白以及其他病原细菌毒力因子$对于感病

寄主植物相应受体的识别$活化信号传导链$使得病

原细菌建立寄生和致病!图!"(
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图G!()*基因调控及#型蛋白泌出系统转运5#)等效应蛋白因子至植物细胞示意图#C<30=*",1)$"*#<#",$301&)$0$

D$2<G!E3("=01$3)"*)","’101$&’-&)()*2"’")"2B/01$&’0’918*"#,"3)"1$&’,8,1"=$’C<30=*",1)$"

*#<#",$301&)$0%%($3(1)0’,*&)1"--"31&)*)&1"$’,#$’3/B9$’25#)*)&1"$’,$03)&,,1("*/0’1*/0,=0

="=6)0’"1&1("*/0’13"//

)!/01基因参与植物K病原细菌互作

植物病原细菌/01基因究竟是如何参与*介导
植物K病原细菌互作$现在还不是十分清楚$大致的
情形是#植物通过细胞表面或亚细胞表面的受体分
子感应病原菌的/01基因调控信号$与经过71/#
型分泌系统分泌的病原菌效应蛋白!主要是E>1/8;
蛋白和*:1蛋白"结合$随后启动级联信号系统$引
起受侵染抗病植物产生主动的防御反应$活化防卫
基因的表达$最终表现对病原菌的抗性)或者通过

*:1蛋白以及其他病原细菌毒力因子$识别感病寄
主植物的相应受体$活化信号传导链$使得病原细菌
建立寄生和致病(
对于"42FC@73702/01? 基因的突变分析显

示$能够显著降低病原菌在烟草上的7I以及在易
感*未成熟梨上的致病性$说明/01? 基因以及其编
码的激发子蛋白7>1/8;M>对"42FC@73702 的致病
性是必需的%(&)"42FC@73702负责编码分泌71/_
激发子蛋白的/01E 基因突变体病菌却能够仍然保

持野生型的能力$能够在非寄主或抗性植物上诱发

7I以及在寄主上致病%’%&(

A4;C0+-.2*/:PB618;F>3L’E>1/8;9BB蛋白激发
子由/015基因编码$不仅能够激发7I%’)&$同样能
够引发 -*I%)!&和植物 7I 相关基因!/+-’"的表
达%))&(对于A4;C0+-.2*/015和另外一个/01E 基
因的单个突变实验结果显示$对于在烟草上的7I
激发活性无明显影响$而二者的双突变则显著降低

7I激发活性%’L$’!&$预示着这两个/01 基因或者其
编码产物E>1/8;激发子蛋白在激发7I反应中具有
交叉互补功能(
在#4;7@2-2:*208F 中编码具有激发子功能和

性状的90/*’蛋白的171’’基因$同A4;C0+-.2*
/015基因突变分析相类似$171’’基因的突变对病
原菌的致病性没有影响%’#&$说明90/*’蛋白与病原
细菌致病性关联不大$或者说#4;7@2-2:*208F/01
基因编码分泌多个E>1/8;蛋白激发子)从I42O7G
-717B+;/:PSA6<8;3B中分离到一种经由71/#型
分泌系统分泌的E>1/8;KA8Z3蛋白激发子$由/01G/0:

%"# 遗!传!"#"$%&’( !)*+,+-."!%%#!!!!!!!!!!!!!!!!!"卷!



基因簇区域内/12K!/01K>BB0<8>234"基因编码$提
纯的7/>S蛋白在浓度为’C%’N0A+\时能够激发辣
椒*烟草以及’029+B71;+;</2@+2-2产生7I$激发子
活性与"0H+-+2 的71/@相当%’"&(
在/01基因应用于植物抗病基因工程方面$利

用"42FC@73702的/01?基因转化马铃薯获得转基
因植株$用马铃薯晚疫病菌!A/C<71/</702+-=*;G
<2-;"复合生理小种挑战接种测定表明$71/@蛋白
在转基因植株中的组成型表达以及病原菌侵染诱导

表达均能降低病斑的扩展速率$基于病原菌诱导表
达71/@蛋白的转基因植株能够拮抗病原菌的侵
染%)&&(

&!结束语

/01基因广泛存在于植物病原细菌中$参与71/
#型分泌系统的组装$通过该系统$可以将多种病原
菌效应蛋白!包括*:1蛋白"*E>1/8;蛋白以及其他
致病性因子分泌转运到植物体内$在非寄主或抗性
植物上激发7I或导致抗病性$而在感病寄主植物
上引起病害(因此$/01 基因在230G# 基因介导的
抗性表达*致病性和决定寄主范围中起重要作用(
鉴于此$在对/01基因进行深入研究的基础上$可以
尝试设计新的化学药剂和抗体阻止71/#型分泌系
统的组装或致病毒力蛋白因子的分泌运输$将为限
制植物细菌病害的发展提供新的思路(
有证据显示$A4;C0+-.2*的71/_ 蛋白与*:1

蛋白在发挥功能时处于不同的细胞位置$多个*:1
蛋白在植物细胞壁内侧*而71/_ 则在细胞壁外侧
发挥作用%’!&(/01基因负责编码组装71/#型分泌
系统$同时身兼两种生物化学功能#基因调控和蛋白
分泌(这种看似简单的病原细菌$身处千变万化的
复杂环境和植物细胞物理结构中$为了获得赖以生
存的营养成分$能够进化出如此精细的信号感应和
蛋白转运系统$实属非凡(那么通过71/#型分泌
系统转运的各种病原细菌效应蛋白因子究竟是怎样

能够改变或者说是适应寄主植物的代谢机制$乃至
推动病原细菌在植物细胞间隙中生长繁殖$是一个
值得探索的问题(
近几年来$在/01基因序列测定*基因功能研究

等方面取得较大进展(目前/01基因研究中存在的
一个主要问题是71/!71<"蛋白是以何种方式组装
成71/#型分泌系统的,此外$在这个系统中$71/

!71<"蛋白和*:1蛋白究竟是如何互作以致于激发

7I反应或者表现致病性,一般认为$植物病原细菌
属中的/01!/0:"基因是相对保守的$而决定病害病
程*症状特征的其他病原细菌效应蛋白!包括*:1蛋
白"基因则是变异的$那么这种比较保守的/01
!/0:"基因及其编码产物组装的71/#型分泌系统
究竟是如何适应不断变化的各种效应蛋白因子$同
样是一个值得认真研究的问题(
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