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[摘　要]　水稻是世界上重要的粮食作物之一,是全球３０亿以上人口的主粮.由于各种病虫的危

害,全球水稻生产和粮食安全受到严重威胁,其中由稻瘟病菌引起的稻瘟病是对水稻最具毁灭性的

病害.抗病品种的种植与化学农药的使用能有效地控制稻瘟病的发生.但是,田间稻瘟病菌菌株

适应性强、变异快,导致抗病品种连续种植后易失去抗性;同时,病菌抗药性的产生致使化学农药的

控制效果降低.因此,从分子水平揭示病菌的致病机制及其与水稻的互作机制可望为研发高效低

毒农药提供候选靶标,同时为抗病育种提供新的策略.本文总结了稻瘟病菌在侵染水稻过程中识

别并内化水稻表面信号,通过胞内级联途径传递信号,进而分化产生侵染必需的附着胞的机制,同
时介绍了该病菌分泌效应分子抑制水稻细胞的防卫反应,促进病菌侵染等方面的研究进展,并对未

来有待进一步深入研究的方向进行了思考与展望.
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　　稻瘟病菌(Magnaportheoryzae)引起的稻瘟病

是水稻上最重要的毁灭性真菌病害,每年给我国造

成３０亿公斤粮食损失,每年给全球造成的稻谷产量

损失可养活６０００万人口.由于具有巨大的经济重

要性和成熟的遗传操作体系,该病菌已成为植物病

原真菌研究中的模式生物,引领着其他植物病原真

菌的研究.２１世纪初,随着稻瘟病菌与水稻全基因

组序列的公布,国内外学者从分子生物学水平对稻

瘟病菌的附着胞形成机制、效应分子的鉴定与功能

解析以及病菌与水稻的互作机制等方面开展了大量

的研究,取得了一系列重要进展,为高效低毒的新型

杀菌剂靶标的挖掘及水稻抗病育种新策略的制定提

供了重要的理论和实验依据.

１　稻瘟病菌识别水稻表面信号调控附着胞

形成的分子机制

１．１　功能性附着胞的形成

稻瘟病菌是半活体营养型真菌,在生长发育和

侵染水稻过程中需要应对和克服外界各种不良环境

的变化和影响.病菌侵染水稻初期处于活体营养阶

段,通过抑制寄主的免疫反应,实现在寄主细胞内的
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成功定殖;随后进入死体营养阶段,促进寄主细胞坏

死[１].当稻瘟病菌的分生孢子接触叶片表皮时,孢
子的顶端细胞释放出粘性物质,使孢子与叶片紧密

贴合[２].在９０％以上的湿度条件下,孢子萌发成极

性生长的芽管,沿着叶片表面生长.当芽管感知到

叶片表面硬度和疏水性等物理信号后,芽管顶端分

化 形 成 一 个 膨 大 的 侵 染 结 构———附 着 胞
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(Appressorium)[３５].随着附着胞的成熟,在其细胞

壁内侧形成黑色素层,防止甘油及大分子物质外流.
同时,孢子内的营养物质被转移到附着胞内,进一步

促进附着胞的发育和成熟.
附着胞内积累大量甘油后,可产生高达８．０MPa

的膨压,进而形成强大的机械压力.与寄主表面的

接触的附着胞基部有直径为５~１０μm、不含有黑色

素层的附着胞孔,在巨大膨压下该部位分化出可以

穿 透 水 稻 表 皮 角 质 层 的 侵 入 钉 (Penetration
Peg)[６,７].在附着胞的成熟过程中,胞内积累高浓度

的活性氧(ReactiveOxygenSpecies,ROS)来强化附

着胞的细胞壁[８].稻瘟病菌中的 ROS积累由两个

NADPH 氧化酶 Nox１和 Nox２直接调控,缺失其中

任意一个均会导致附着胞穿透寄主表皮的能力下

降.当附着胞发育成熟时,其内部的肌动蛋白会通

过SeptinGTP酶为支架实现重塑,在附着胞基部围

绕附着胞孔形成一个环状的 FＧactin(肌动蛋白)网
络,调控质膜的曲张,使附着胞内均向的膨压转化为

侵入钉侵穿透水稻表皮的定向机械压力,促进侵入

钉形成并穿透寄主表皮[９].同时,当附着胞内的膨

压达到临界阈值时,细胞膜上感受器激酶Sln１负调

控黑色素的合成和附着胞内甘油的形成,使附着胞

内的膨压停止增大,Sln１通过依赖 Pkc１的细胞完

整性途径激活 NADPH 氧化酶,并招募 Septins到

附着胞孔,进一步加速附着胞底部的FＧactin网络的

重塑[１０].缺失Sln１导致附着胞内膨压异常增大,附

着胞穿透寄主表皮能力显著下降[１０,１１].

FＧactin网络的重塑依赖于多个组分参与.FＧ
actin加帽蛋白 MoCapA/B异二聚体直接参与附着

胞底部FＧactin网络的动态组装,胞吞蛋白 MoEnd３
能够 与 FＧactin 结 合,调 控 FＧactin 网 络 的 组 装,

MoCapA/B异二聚体任何一个亚基与 MoEnd３的

缺失会导致FＧactin组装异常,附着胞膨压减低,导
致穿透能力降低,且肌动蛋白调控激酶 MoArk１通

过磷酸化 MoCapA/B二聚体和胞吞蛋白 MoEnd３,
调控其与FＧactin的结合,进而控制 FＧactin网络的

组装[１２,１３].FＧactin结合蛋白 MoAbp１作为接头蛋

白招募蛋白激酶 MoArk１和腺苷酸环化酶相关蛋白

Cap１到细胞骨架组装位置,调控附着胞发育成熟过

程中的 FＧactin网络的组装[１４].上述 FＧactin网络

的准确组装是维持附着胞膨压和穿透力的必需

前提.

１．２　寄主表面信号的转换为胞内信号及胞内信号

传导

１．２．１　寄主表面信号的识别

稻瘟病菌附着胞形成过程中,其分生孢子萌发

形成的芽管识别寄主表面理化信号、并将该信号转

换为胞内信号主要依靠保守的异三聚体 G蛋白(简
称 G蛋白)/环腺苷酸(CyclicAMP,cAMP)信号途

径和Pmk１介导的丝裂原活化蛋白激酶(MAPK)信
号途径完成[１,１５].芽管顶端分化时,细胞膜上跨膜

的非 典 型 G 蛋 白 偶 联 受 体 (GＧProteinＧCoupled
Receptor,GPCR)Pth１１感知表面疏水信号,并与 G
蛋白结合,作用于cAMP信号途径上游,激活cAMP
信号途径[１６].Pth１１蛋白具有１个７次跨膜结构和

１ 个 CFEM (Common in Several Fungal
ExtracellularMembraneProtein)功能域[１７,１８],其中

CFEM 功能域是该病菌附着胞形成和致病力的必需

条件,学界普遍认为Pth１１很可能通过 CFEM 功能

域实现对表面信号的感知[１９].
稻瘟病菌G蛋白是由Gα亚基与Gβγ异源二聚

体组 成 的 异 源 三 聚 体,胞 内 含 有 ３ 个 Gα 亚 基

(MagA、MagB和 MagC)、１个 Gβ亚基(Mgb)和１
个 Gγ 亚 基[２０,２１].病 菌 细 胞 膜 上 的 跨 膜 蛋 白 如

Pth１１识别寄主表面信号后,将寄主表面信号传递

给 G蛋白,激活 G 蛋白信号途径,G 蛋白三聚体解

离成α亚基、βγ亚基二聚体,Gα亚基结合的GDP转

变为 GTP,即由非活化态的 GαＧGDP转变为活化态

的 GαＧGTP,引起 G 蛋白的构象转变,促使 Gα与

Gβγ异二聚体解离.Gα和 Gβγ分别作为有活性的

信号分子激活下游的cAMPＧPKA、MAPK 等信号

传导途径,最终将寄主表面信号转换为胞内信号,调
控附着胞的形成[２２,２３].

cAMPＧPKA信号途径调控稻瘟病菌识别寄主

表面信号,控制病菌附着胞的形成与致病力.活化

态的 GαＧGTP激活cAMP途径,即 Gα亚基激活腺

苷酸环化酶 Mac１,后者催化 ATP转化成cAMP,导
致胞内的cAMP浓度升高,cAMP作为第二信使激

活PKA(依赖于cAMP的蛋白激酶 A)及下游的效

应分子,控制病菌对寄主的识别,调控附着胞的形成

和对水稻的致病性[２４２６].Gα亚基 MagB、Gβ和 Gγ
和腺苷酸环化酶 Mac１的缺失导致该病菌无法识别

寄主表面信号,不能形成附着胞,丧失致病力[２０,２５].
缺失与 MagB相互作用的调控因子 Ric８,病菌无法

识别寄主表面信号,不能形成附着胞,致病力丧

失[２７].而外源的cAMP可部分或全部恢复 Mac１、
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MagB、Ric８、Gβ和 Gγ等编码基因缺失突变体的附

着胞形成.
胞内 合 成 的 cAMP 激 活 下 游 的 PKA(依 赖

cAMP的蛋白激酶 A),控制附着胞的形成[２４,２８].该

蛋白由２个调节亚基和２个催化亚基形成异聚体,
转录因子 MoSom１和 MoCdtf１作用于PKA的下游

调控附着胞的形成[２９].
活化态 Gα亚基在自身的 GTP 酶作用下将

GTP水解为 GDP,即 GαＧGTP转变为 GαＧGDP,然
后与 Gβγ二聚体重新聚合成异三聚体,完成信号转

换.在此过程中,G 蛋白信号调控因子 Rgs蛋白

(RegulatorofGＧproteinSignaling Protein)作 为

GTP酶激活蛋白,加速 Gα亚基对 GTP的水解,使

G蛋白失活,从而迅速关闭 G蛋白信号途径.稻瘟

病菌编码８个Rgs蛋白(MoRgs１Ｇ８),其中 MoRgs５Ｇ
８是真菌中新报道的Rgs蛋白.这些Rgs蛋白除了

包含一个１２０个氨基酸的RGS结构域外,还含有其

他的结构域,其中 MoRgs７和 MoRgs８的 N 端含有

类似 GPCR受体蛋白的７次跨膜结构域[３０],这与拟

兰芥的 G 蛋白调控因子 AtRgs１ 具有 相 似 的 结

构[３１]. MoRgs１、 MoRgs２、 MoRgs３、 MoRgs４、

MoRgs６和 MoRgs７参与寄主表面识别,调控分生

孢子萌发后芽管生长和附着胞的分化,这些蛋白的

缺失导致芽管顶端产生２个附着胞[３０],且这６个

Rgs蛋白受bZIP转录因子 MoBzip５正调控[３２].其

中 MoRgs１负调控Gα亚基 MagA,控制胞内cAMP
浓度,参与表面识别,其编码基因缺失后,突变体可

在非诱导型的亲水界面上形成附着胞[３３].可见,

Rgs蛋白既可以通过行使 GTP酶激活蛋白功能调

节胞内cAMP水平,也能通过cAMP信号途径调控

该病菌识别寄主信号及生长发育,还可以通过与

cAMP不相关的途径来调控稻瘟病菌附着胞分化及

对水稻的致病力.

１．２．２　表面信号内化后在胞内传导

稻瘟病菌胞内的内含体组分可以锚定 G蛋白/

cAMP信号途径中的蛋白组分,作为信号传导的中

间蛋白发挥功能[１８].在表面信号转换与传递过程

中,Pth１１、MagA、Mac１以及 Rgs１等蛋白均定位于

动 态 的 微 管 状 囊 泡 中 (TubuloＧVesicular
Endosomal),这些蛋白的锚定需要早期内含体向晚

期内 含 体 转 变 过 程 中 的 关 键 蛋 白 Vps３９ 参 与,

Vps３９突变导致上述蛋白不能正常点位,导致信号

传递受阻,不能形成附着胞[１８].
稻瘟病菌的 Pmk１ MAPK 途径在附着胞的形

成、穿透及侵染过程中发挥着重要的调控作用.作

为 MAPK级联元件中最下游的蛋白激酶,Pmk１被

认为是稻瘟病菌中调控附着胞形成的关键蛋白.同

时,Pmk１ 上 游 的 两 个 激 酶 Mst７(MAPKK)和

Mst１１(MAPKKK)以及支架蛋白 Mst５０都已被鉴

定[２２,３４,３５].Mst７和 Mst１１均通过与 Mst５０互作激

活Pmk１MAPK通路,控制附着胞的形成和致病过

程[３４３６].同时,研究者还发现 Mst７与硫氧还蛋白

Trx２相互作用,通过调控Pmk１的磷酸化影响附着

胞的形成[３７].
激活Pmk１途径的上游信号通路也得到了深入

解析.稻 瘟 病 菌 细 胞 膜 表 面 受 体 蛋 白 Pth１１ 和

MoSho１识别寄主表面信号后,肌动蛋白调控激酶

MoArk１磷酸化胞吞蛋白 MoEnd３,促进 Pth１１和

MoSho１与内吞到胞内,将信号传递给下游的Pmk１
激酶途径,从而控制附着胞的形成[１２].最近也发现

含有７次跨膜的Rgs蛋白 MoRgs７可与疏水界面结

合,识别疏水信号,然后经coronin蛋白介导的内吞,
将寄主信号转换为胞内信号,激活 Mac,促进cAMP
合成,调控附着胞的形成(图１)[３８].

细胞表面的受体蛋白 Msb２ 和 Cbp１ 通过与

GTP结合蛋白Ras２互作激活Pmk１MAPK信号通

路[３９].前期研究表明,RasGTP结合蛋白 Ras１和

Ras２通过与 Mst１１和 Mst５０互作激活 Pmk１[３５].

Ras２参与病菌附着胞的形态建成,而 Ras１没有明

显功能[３６].有趣的是,在稻瘟病菌中组成型激活

Ras２,会导致Pmk１MAPK和cAMP信号途径被异

常激活,激活菌株在非诱导界面形成附着胞[３６].可

见,持续激活Ras２可使病原菌在附着胞发育早期绕

过所必需感知的理化信号.此外,Mst１１与激活态

Ras２之间的互作以及磷酸化级联反应,使其自身的

抑制状态得到解除,从而启动Pmk１途径[４０].
除了cAMP/PKA 和Pmk１MAPK 途径均可调

控病菌附着胞的发育和成熟之外,TOR(Targetof
Rapamycin)信号通路可被胞内谷氨酰胺激活,抑制

病菌附着胞的发育[４１].GATA 转录因子 Asd４通

过调控胞内谷氨酰胺的含量控制附着胞的形成,其
缺失突变体的胞内谷氨酰胺含量与野生型相比显著

升高,TOR通路被激活,导致其在诱导界面上不能

形成附着胞.外源添加雷帕霉素可抑制 Asd４和

cpkA突变体的附着胞形成缺陷,但对Pmk１突变体

没有作用[４１].此外稻瘟病菌还存在两条保守的

MAPK途径:细胞壁完整性(CellWallIntegrity,CWI)信
号途径和渗透压调节 (HighOsmoticGlycerol,HOGK)
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图１　稻瘟病菌识别表面信号及胞内信号传导

(当分生孢子在寄主表面萌发时,病菌表面受体内化信号,导致cAMP积累,从而激活PKA活性,促进附着胞形成.此过程中磷

酸激酶 MoArk１磷酸化 MoEnd３,控制膜受体Pth１１和 MoSho１胞内吞.RasGTP结合蛋白 Ras１/２通过与 Mst１１和 Mst５０互作

激活Pmk１,调控附着胞形成.转录因子 Asd４调控胞内谷氨酰胺的平衡,进而负调控Tor,控制附着胞的形成.改编自[１２].)

信号途径.CWI途径上游未知的膜受体蛋白感知

外界细 胞 壁 胁 迫 信 号 后,通 过 鸟 苷 酸 交 换 因 子

Rom２、GTP酶 RhoI以及蛋白激酶 C(Pkc１)激活

Mck１ＧMkk１ＧMps１MAPK级联途径,将胞外细胞壁

胁迫信 号 整 合 到 胞 内,最 终 激 活 下 游 的 转 录 因

子[４２].缺失级联反应中的 Mck１ＧMkk１ＧMps１任意

一个组分均导致病菌对细胞壁胁迫剂敏感性增强,
且附着胞对寄主表皮的穿透能力丧失[４３,４４].此外,

Mkk１还可介导细胞壁完整性途径与渗透压胁迫途

径、未折叠蛋白反应途径、细胞自噬过程的交叉对

话[４５,４６].Mps１可激活下游与致病相关的转录因子

Mig１和 MoSwi６[４７,４８].HOG途径中关键的蛋白激

酶 Osm１参与病菌对高渗透胁迫的应答,不影响附

着胞形成和致病力[４９],但是,该途径上游的Sln１等

蛋白却参与胁迫应答和致病过程,暗示这些蛋白的

下游可能存在除 Osm１以外的其他靶蛋白[１１,５０].

最近发现组蛋白乙酰转移酶参与稻瘟病菌功

能性附着胞的分化.该病菌营养生长时,被葡糖糖

激 酶 MoGsk１ 磷 酸 化 的 组 蛋 白 乙 酰 转 移 酶

MoHat１定位于细胞核中,而当病菌接触、识别水

稻表面后,MoHat１一部分继续留在细胞核中,另
一部分则迅速去磷酸化,与热激蛋白 MoSsb１结

合,并在其帮助下进入细胞质中,对细胞自噬中的

核心蛋白 MoAtg３和 MoAtg９进行乙酰化,实现对

细胞自噬的精准调控,进而控制糖原/脂质的降解,
调控稻瘟病菌功能性附着胞的形成,助力病菌完成

侵染[４６].

１．３　附着胞形成过程中的细胞周期调控

稻瘟病菌除了通过cAMP和 MAPK 途径响应

外界的理化信号外,还可以利用其他的胞内途径确

保功能性附着胞的形成.病菌的分生孢子在萌发形

成附着胞的过程中需经历连续的细胞周期循环和细
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胞自噬过程[５１,５２].该病菌的分生孢子由三个细胞

组成,每个细胞含有一个细胞核.在附着胞分化形

成过程中,其中一个细胞核转移至正在发育的附着

胞中,并完成一次有丝分裂,产生两个子细胞核,其
中一个转移到正在发育的附着胞中,另一个则回到

孢子内.当子细胞核转移至附着胞内时,芽管和附

着胞中间即会形成一层隔膜.该子细胞核就是病菌

侵染寄主植物时的全部遗传信息来源.初始附着胞

的形成由芽管中有丝分裂控制,其中的 S期 DNA
的复制是芽管顶端膨大所必需的[５２].外源添加羟

基脲(Hydroxyurea,HU)或利用nim１温度敏感型

突变体抑制 DNA 的复制,均可阻止芽管分化成附

着胞[５２].最近发现,稻瘟病菌具有两套独立的S期

控制系统来确保附着胞初始形态建成[５３].第一个S
期控制点由蛋白激酶 Cds１介导的 DNA 损伤应答

(DNADamageＧResponse,DDR)途径控制.HU 处

理Cds１突变体导致孢子的细胞凋亡受阻,形成一个

未黑色素化的附着胞.第二个S期控制点在附着胞

中,对于侵入钉的形成和侵染是十分重要的.这个

控制点独立于 DDR通路之外,由膨压感知所控制,
与黑色素的合成相关.在S期之后,G２期和 M 期

的控制点对附着胞的成熟和侵染过程至关重要[５２].
事实上,TOR途径的失活对将细胞有丝分裂阻断在

G２期与细胞自噬的起始点以及附着胞的发育都是

必需的,而细胞自噬过程释放出的氮素营养又会重

新激活TOR途径,进一步激活有丝分裂及细胞周期

过程.随后,由于 TOR途径的再次失活,附着胞内

的细胞核会被抑制在 G１期[５４].附着胞形成后,分
生孢子中的三个细胞核会经细胞自噬而降解[５１],孢
子中的物质被转移到附着胞中循环利用[５５].研究

发现,控制极性生长的转录因子 Tpc１,在稻瘟病菌

营养生长和附着胞介导的侵染过程中具有重要的调

控作用[５６].Tpc１ 的功能与 Pmk１ 信号通路以及

Atg１激酶途径相关.Tpc１通过调控与细胞自噬、
糖原/脂质的降解以及septin介导的FＧactin细胞骨

架的不对称重组等多个生化过程相关基因的转录,
促进对寄主细胞的侵染[５６].

２　稻瘟病菌侵染过程中干扰水稻免疫的分

子机制

　　稻瘟病菌附着胞成熟后,产生的侵入钉穿透寄

主表皮,随 后 分 化 成 为 细 丝 状 的 初 生 侵 染 菌 丝

(IH),并在活体水稻细胞内生长.在该时期,稻瘟

病菌从水稻细胞获取营养,其细长的侵染菌丝分化

成膨大的酵母状侵染菌丝,并被植物的细胞膜包裹,
从而在水稻细胞膜与病菌侵染菌丝之间形成封闭的

质 外 体 空 间—EIHM (ExtraＧInvasive Hyphal
Membrane)[６５].酵母状侵染菌丝在第一个细胞迅

速生长,并转换为次生侵染菌丝,在蛋白激酶Pmk１
的调控下经水稻细胞之间的胞间连丝扩展至未感染

的相邻细胞[５３].
在长期协同进化的过程中,水稻逐步进化出多

重防御措施以抵御稻瘟病菌的侵染,包括:病原相关

模 式 分 子 (PathogenＧAssociated Molecular
Patterns,PAMPs)诱 导 的 免 疫 反 应 (PAMPＧ
TriggeredImmunity,PTI)和 病 原 菌 效 应 分 子

(Effector)诱 导 的 免 疫 反 应 (EffectorＧTriggered
Immunity,ETI).其中PTI是由植物细胞表面的模

式识别受体(PatternＧRecognitionReceptors,PRRs)
识别病原菌分泌的PAMPs而激发的非特异性免疫

反应.为了成功侵染寄主植物,病原菌分泌效应分

子干 扰 这 种 PTI反 应,诱 导 植 物 感 病 (EffectorＧ
TriggeredSusbuy,ETS).针对效应分子植物进化

出与之对应的抗病蛋白,通过直接或间接识别效应

分子,触发第二种防御反应—ETI.

２．１　PAMP介导的水稻PTI免疫

近年来普遍认为,植物受病原菌攻击时,植物细

胞膜上受体识别病菌的 PAMPs触发基础抗病性

PTI,伴 随 有 活 性 氧 (ROS)迸 发、胼 胝 质 积 累、

MAPK信号途径激活以及防卫相关蛋白表达等植

物防御措施来抵御病菌的侵染[５７５９].几丁质激发子

结合蛋白(ChitinElicitorBindingProtein,CEBiP)
介导的水稻对稻瘟病菌的基础防卫反应是稻瘟病菌

与水稻互作系统中研究最清楚的 PTI过程.真菌

细胞壁的重要组分几丁质在植物和动物中激发多种

防卫反应,包括ROS的产生、病程相关基因的表达、
植保素的合成等.水稻细胞膜受体蛋白 CEBiP在

识别病原菌释放的几丁质寡糖过程中具有重要作

用.沉默CEBiP编码基因会抑制互作阶段 ROS的

产生及病程相关基因的表达,表明 CEBiP是水稻细

胞中感应及传导几丁质寡聚糖激发子信号的关键

因子[６０].
为了抑制寄主植物的 PTI,稻瘟病菌分泌大量

的效应分子来干扰寄主的防卫反应[６１,６２].因此,鉴
定病原菌的效应分子及其在寄主植物中的作用靶

标,进而解析两者的互作机理,不仅有助于认识病原

菌的致病机理,而且能够为选育抗病品种提供新的

思路.
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２．２　稻瘟病菌效应分子的合成

效应分子多数为小分子的外泌蛋白,通过诱导

改变寄主细胞结构或功能,干扰寄主免疫,从而促进

病原菌的侵入.近年来,随着基因组测序以及基因

克隆技术的发展,越来越多的稻瘟病菌效应分子被

鉴定.稻瘟病菌含有超过１５００个外泌蛋白,包括几

丁质酶、葡 聚 糖 酶 在 内 的 一 系 列 细 胞 壁 降 解 酶

等[２６,６３].在病原菌与水稻互作早期,病菌通过感知

水稻PTI诱导产生的活性氧,病菌细胞质中的磷酸

酶 Yvh１在分子伴侣Ssb１和Ssz１的帮助下进入细

胞核,并在细胞核内聚集.在细胞核内,Yvh１通过

与核糖体反转蛋白 Mrt４竞争性结合核糖体前体上

的结合位点,加速核糖体的成熟,促进病菌合成更多

(新)的外泌蛋白应答外界活性氧胁迫,从而完成其

致病过程[６４].

２．３　稻瘟病菌效应分子的分泌

根据分泌途径的差异,稻瘟病菌的效应分子分

为 两 类:一 类 是 经 BIC (BiotrophicInterfacial
Complex)特殊结构分泌、进入水稻细胞内细胞质空

间的效应分子;另一类是经侵染菌丝细胞壁与寄主

包 膜 之 间 的 EIHM (ExtraＧInvasiveＧHyphal
Membrane)结构分泌的、滞留在寄主细胞外质外体

空间的效应分子[６５,６６].其中 BIC结构是由稻瘟病

菌诱导水稻产生的多层细胞膜结构,与初生侵染菌

丝相连[６５].随着稻瘟病菌侵染菌丝的扩展,邻近水

稻细胞中侵染菌丝的顶端也会形成BIC结构.胞质

效应分子,如无毒蛋白 AvrＧPizt和 AvrPiＧta,在BIC
结构中积累到一定程度后,经由 EIHM 膜进入植物

细胞,这一过程受到囊泡运输系统tＧSNARE蛋白以

及exocyst复合体组分的调控[６７].胞质效应分子在

侵染菌丝破坏植物细胞膜之前便分泌到植物细胞

中,去靶标到寄主蛋白上抑制寄主免疫反应.与胞

质效应分子不同,Bas４和Slp１等质外体效应分子并

不进入寄主细胞内,而是分散在由 EIHM 膜和植物

细胞膜间的细胞间隙中发挥功能[６７].EIHM 膜也

是一种植物细胞的膜结构,在稻瘟病菌与水稻互作

早期,EIHM 膜结构包裹着酵母状侵染菌丝,在此期

间质外体效应分子经过内质网—高尔基体这一分泌

途径进入胞外间隙[６８].
胞质效应蛋白是否受SNARE调控的分泌具有

多样性.SNARE 蛋白 MoSec２２和 MoVam７调控

囊泡运输,控制内吞(Endocytosis)和分泌平衡,从
而影响病菌的生长发育和致病力[６９,７０].MoSec２２
和 MoVam７ 控制胞吞相关蛋 白 的 SNARE 蛋 白

MoEnd３的定位,而 End３调控无毒效应分子 AvrＧ
Pia和 AvrＧPizＧt的分泌,但是不参与调控无毒胞质

效应 蛋 白 AvrＧPib 和 AvrＧPi９ 的 分 泌[１２].QcＧ
SNARE蛋白 MoSyn８也调控无毒效应分子 AvrＧ
Pia和 AvrPizＧt的分泌,敲除 MoSYN８基因后 AvrＧ
Pia和 AvrPizＧt在突变体中无法通过BIC结构分泌

到寄主细胞中,从而改变了病原菌无毒效应分子与

寄主抗病蛋白的对应关系,导致原本在含有 Pia和

PizＧt的水稻品种上表现为抗病的JS１５３菌株转变

为感病[７１].可见,稻瘟病菌不同胞质效应分子在外

泌时受到不同的胞内途径调控,因此,阐明效应分子

的胞内转运机制以及转运途径控制的效应分子的种

类及效应分子的毒性功能,对解析稻瘟病菌的致病

机制具有重要意义.

２．４　稻瘟病菌效应分子的功能

稻瘟病菌效应分子Slp１、MoAa９１与水稻细胞

膜表面的受体蛋白 CEBiP竞争性结合病菌细胞壁

的几丁质寡糖激发子,抑制 CEBiP 识别几丁质寡

糖,从而抑制几丁质寡糖诱导的水稻免疫反应[６０].
最近发现稻瘟病菌的几丁质酶 Chia具有效应分子

的功能,通过与几丁质竞争性地结合水稻膜受体,干
扰几丁质诱发的免疫反应[７２].前期在稻瘟病菌田

间菌株９８Ｇ０６中鉴定到两个菌株特异性效应分子

Iug６和Iug９,发现两者可抑制防卫反应基因的表

达,干扰寄主的免疫反应.缺失这两个效应分子编

码基因的突变体无法抑制侵染位点活性氧的积

累[６３].胞质效应分子 AvrＧpizt在稻瘟病菌侵染水

稻时发挥有毒效应分子的功能,抑制寄主免疫.

AvrＧpizt诱导 E３泛素连接酶 APIP６和 APIP１０的

泛素化降解阻断信号传导,抑制水稻免疫反应[７３,７４].
同时,AvrＧpizt在细胞质中结合并降解 APIP５,抑制

APIP５介导的水稻细胞自发性坏死,促进病菌侵染.
此外,AvrＧpizt还可与水稻核孔蛋白 APIP１２互作,
抑制其功能和防卫相关基因的表达,从而降低水稻

对稻瘟病菌的抗性[７５].胞质效应分子 AvrＧPii通过

专一性的抑制苹果酸酶(OsNADPＧME２Ｇ３)的活性,
阻止水稻细胞中活性氧的迸发,从而抑制水稻免疫

反应(表１)[７６].

２．５　稻瘟病菌效应分子诱导的ETI反应

为了进一步应对稻瘟病菌效应分子的攻击,水
稻进化了更特异性的免疫机制直接或间接识别稻瘟

病菌的效应分子蛋白,激活更为强烈的抗病反应

(ETI),通常伴随着活性氧迸发、一氧化氮的生成及

病菌侵入位点的细胞程序性死亡等.ETI反应模式
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表１　稻瘟病菌已知效应分子鉴定

效应分子 基因编号 功能 参考文献

AVRＧPita AF２０７８４１ 锌蛋白酶 [７８]

AVRＧPizＧt HE５７８８１３
作用于水稻 U３泛素连接酶,抑制flg２２及几丁质诱

导的活性氧迸发
[７３]

AVRＧCO３９ AF４６３５２８ RGA４/RGA５互作蛋白 [７９]

AVRＧPii AB４９８８７４ 锌指结构蛋白 [８０]

ACE１ AJ７０４６２２ 聚酮合酶\肽合酶 [８１]

AVRＧPia AB４９８８７３ —∗ [８０]

AVRＧPik/km/kp AB４９８８７５ＧAB４９８８７９ — [８０]

AvrPi９ MGG_１２６５５ — [８２]

AVRＧPib KM８８７８４４ — [８３]

AVRPi５４ MGG_０１９４７ — [８４]

PWL１ AB４８０１６９ BIC定位效应子 [８５]

PWL２ MGG_０４３０１ BIC定位效应子 [８５]

SLP１ MGG_１００９７ 结合几丁质寡糖,抑制几丁质诱导的水稻免疫 [６０]

MoChia１ MGG_０８０５４ 几丁质酶 [７２]

MC６９ MGG_０２８４８ — [８６]

MSP１ MGG_０５３４４ 触发自噬细胞死亡并诱发寄主防御反应 [８７]

BAS１ MGG_０４７９５ — [６６]

BAS２ MGG_０９６９３ — [６６]

BAS３ MGG_１１６１０ — [６６]

BAS４ MGG_１０９１４ — [６６]

BAS１０７ MGG_１００２０ — [８８]

Iug６ Mo_GLEAN_１００００６１７ 抑制水杨酸及乙烯信号途径 [６３]

Iug９ Mo_GLEAN_１００００７６５ 抑制水杨酸及乙烯信号途径 [６３]

MoCDIPs — 水稻原生质体中诱导植物细胞坏死 [８９]

SDPs — 抑制寄主防卫反应 [９０]

MoHEGs — 抑制寄主防卫反应 [９１]

　　∗ “—”代表功能未知或没有明确互作蛋白.

符合“基因对基因”假说,当与含有相应抗病蛋白(R
蛋白)的寄主发生反应时,由无毒基因(AVR)编码

的效应分子才显示出无毒表型,即非亲和互作[６１].
效应分子诱导的免疫反应(ETI)主要由一类具有核

苷酸结 合 位 点 和 富 含 亮 氨 酸 重 复 结 构 域 (NBSＧ
LRR)的受体蛋白所调控.这是在植物中发现的一

类最大的抗病蛋白家族,在水稻中约有６００个蛋白

编码基因.迄今为止,在水稻中已经发现并鉴定到

数十个抗病基因,在稻瘟病菌中鉴定到１１个无毒基

因[１].抗病蛋白能够直接或间接地与效应蛋白互作

产生抗病反应,其中Pita/AvrPita、Pik/AvrPik、Pia/

AvrPia以及 PiＧCO３９/AvrＧCOＧ３９等基因组合通过

直接相互作用诱发水稻产生抗性.抗病蛋白 Pita
编码一种含有核苷酸结合位点及C端富亮氨酸重复

区域(LRD)的细胞质受体蛋白.在稻瘟病菌中克隆

的无毒基因 AvrPita编码依赖于锌的金属蛋白酶,
通过其羧基端的亮氨酸富集区结合PiＧta,并在水稻

中引起Pita抗性反应.与之相比,另一些抗病基因
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组合如Pii/AvrPii、Pizt/AvrPizt则不直接互作[７７],
而需要借助其他中间蛋白完成识别.以Pii/AvrPii
为例,AvrPii与水稻胞吐复合体相关蛋白 OsExo７０
以及苹果酸酶(OsNADPＧME２Ｇ３)均特异性互作,在

Pii品系水稻中沉默 OsEXO７０和 OsNADPＧME２Ｇ３
均会导致 Pii丧失对 AVRＧPii稻瘟病菌的抗性,表
明 OsExo７０ 和 OsNADPＧME２Ｇ３ 均 参 与 Pii 与

AvrPii介导的稻瘟病菌与水稻的互作过程.然而该

蛋白与Pii的作用关系仍有待解析[７６].克隆抗性基

因和无毒基因,协同研究无毒基因和抗性基因的功

能有利于深入了解病原物与寄主的识别与互作

机制.

３　展　望

近十多年来,水稻—稻瘟病菌互作机制研究取

得了飞速发展.在水稻—稻瘟病菌旷日持久的军备

竞赛中,病菌产生特殊侵染结构“附着胞”、分泌效应

分子、进化特异性小种不断尝试突破水稻免疫系

统[９２].同时,水稻通过进化出PTI基础免疫与ETI
特异性免疫体系抵御稻瘟病菌的侵染.近十年来,
水稻抗病基因、稻瘟病菌无毒基因的鉴定与克隆为

我们从分子水平解析稻瘟病菌与水稻的分子互作机

制提供重要的理论依据,未来我们将在以下几方面

进行深入研究:(１)鉴定细胞膜上识别水稻表面信

号关键受体,并解析其调控附着胞形成的信号途径;
(２)结合功能基因组学、结构生物学和农药学三个

交叉学科,聚焦附着胞形成信号传导途径及效应分

子分泌途径的关键蛋白,从中挖掘潜在的杀菌剂靶

标,研发新农药;(３)基于核心效应子及其靶标的改

造筛选广谱抗病基因;(４)从转座子、表观修饰等方

面揭示稻瘟病菌的田间变异机制,为病菌的变异治

理提供新策略.
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HowdoPathogensAchieveInfectionintoHost:
InsightintothePathogenesisofMagnaportheoryzae
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Abstract　Riceisthemostimportantfoodcropacrosstheworldanditfeedsoverthreebillionpeople．Rice
productionisconstantlychallengedbyattacksfromvariouspathogensincludingtheascomycetefungus
Magnaportheoryzae(M．oryzae)thatcausesriceblast,themostdevastatingdiseaseofriceandthreatens
globalfoodsecurity．Interestingly,ricehasevolvedsophisticatedimmunityconferringeverysinglehostcell
theabilitytolaunchanimmuneresponseagainstM．oryzaeinfection．HowdoesM．oryzaecopewiththe
riceimmuneresponseduringitsinteraction withthehostand maintainitspathogenicity? Thisreview
summarizesthecurrentunderstandingofthemechanismsbywhichM．oryzaesubvertsthehostＧderived
immunitytocolonizericecells．Forexample,howitrecognizessurfacecuestoforminfectiousstructure
appressoria．Wealsolookaheadtothekey pointsthatneedto beaddressedto providea better
understandingofthemolecularpathogenesisprocessandtheprospectsofscientificcontrolforriceblast．

Keywords　Magnaportheoryzae;appressorium;effector;pathogenesis;fieldvariation
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