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玉米瘤黑粉菌效应蛋白靶向宿主致病的
功能和作用机制研究进展
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摘 要：玉米瘤黑粉菌是一种活体营养型病原菌，可侵染玉米地上部分的任何器官并产生瘤状组织，导致玉米

产量大量损失。作为成功侵染宿主的重要手段之一，效应蛋白在瘤黑粉菌的生长发育、致病力的提高、与宿主的互

作及干扰或激活宿主免疫等方面具有重要作用。目前，效应蛋白的来源、组成和结构特征及其与宿主互作的机制等

方面的理解尚不够系统和深入。在简要概述玉米瘤黑粉菌的基础上，综述瘤黑粉菌利用分泌效应蛋白促进瘤状组

织的形成、拮抗宿主玉米的免疫反应、调控宿主代谢等功能和分子机制方面的研究进展，有助于更好地促进对其他

活体营养型病原菌侵染植物机制的理解，从而为利用操控病原菌提高宿主抗性提供新的策略参考。
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Ustilago maydis Effector Proteins Targeting Host Maize
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Abstract: Ustilago maydis is a biotrophic fungal pathogen that can induce tumor formation on all types of

aboveground organs of maize(Zea mays L.). As one of the powerful tools to invade host plants, the effector proteins
secreted by U. maydis have been known to play important roles in the tumor production and development, enhancing
pathogenicity, interaction with the host, and interfering host immunity. At present, it has not been fully and systemi⁃
cally understood about the origin of U. maydis effector proteins, their components and the structural features, as well
as the mechanisms underlying their interaction with host. Following the brief introduction of U. maydis, this review
summarizes the recent research progress in the functional and molecular mechanisms underlying the promotion of tu⁃
mors, the interfering of maize immunity, the regulation of host metabolism by U. maydis effector proteins. It will
prompt the better understanding of the mechanisms underlying other biotrophic pathogens invading host plants,
thereby to provide strategical references for improving host immunity through manipulating the phytopathogens.
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玉米(Zea mays L.)是全球也是我国第一大粮食

作物，同时也是重要的饲料和燃料原材料，在保障粮

食安全上具有重要意义 [1-2]。玉米在生产上经常面

临着多种病虫害的侵害，从而严重影响其产量和品

质。瘤黑粉病是由玉蜀黍黑粉菌(Ustilago maydis)侵
染玉米引起的一种重要病害，该病害的主要特点是

在植株地上部分产生瘤状物，在我国东北、西北、华

北春玉米区以及黄淮海夏玉米区均会发生，发病率

一般在 5%～10%，严重时造成 30%～80%的产量损

失[3]。近年来，随着耕作制度的变革，常年的连作加
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上适宜的环境条件，使得瘤黑粉病在我国各大玉米

产区有逐渐加重的趋势，对玉米生产造成严重的威

胁 [4]。在农业生产中，一般通过药剂处理、轮作倒

茬、加强田间管理和选育抗病品种等方式减轻病害

带来的影响 [5]，通过对病原菌本身进行操控和改造

以提高玉米抗瘤黑粉病的研究尚处于初步阶段。瘤

黑粉菌属于活体营养型病原菌，主要通过刺激宿主

的组织增生并获取活体细胞的营养实现侵染和生

长，瘤黑粉菌分泌的效应蛋白(effectors)对其成功侵

染、抵抗宿主抗性以及提高致病力等方面具有重要

作用。目前，对瘤黑粉菌效应蛋白的来源、组成、结

构特征及其与宿主互作的机制等方面的理解不够系

统和深入。本文将对瘤黑粉菌利用效应蛋白进行侵

染和干扰玉米防御反应的分子机制等方面的研究进

展进行综述，增强对利用调控瘤黑粉菌效应蛋白提

高玉米抗性机制的理解，从而为培育抗瘤黑粉病玉

米品种提供借鉴作用。

1 瘤黑粉菌及其侵染机制

玉米瘤黑粉病是由担子菌属的活体营养型病原

菌玉蜀黍黑粉菌(瘤黑粉菌，Ustilago maydis)侵染所

引起，在玉米全部生育期的不同阶段都可以侵染，导

致宿主组织形成瘤状物 [6]，从而造成玉米产量的大

量损失和品质的降低。

瘤黑粉菌为双相型真菌，其生活史分为单倍体

孢子和双核菌丝体两个阶段，其中单倍体孢子具有

腐生性，可通过细胞分裂实现无性生殖；双核菌丝体

则是进入宿主细胞后的有性生殖状态[7]。瘤黑粉菌

侵染玉米组织时，首先为随风飘浮在空气中的孢子

落在植物体表面，被宿主信号刺激并开始萌发，完成

减数分裂过程，释放出a和b两种交配类型不同的单

倍体孢子，接着交配类型不同的单倍体发生核融合

形成双核菌丝体，其中 a位点通过其编码的信息素

和受体来控制单倍体孢子融合，b位点编码1对同源

结构域转录因子(bE和 bW)决定双核菌丝体的致病

性 [8]。双核菌丝体分化出附着胞作为穿透结构，感

染性菌丝从该结构中穿透植物组织表面，以完全被

宿主质膜包裹的丝状物形式进入表皮细胞。与其他

许多真菌相比，瘤黑粉菌不形成吸器，而是将宿主质

膜包裹菌丝表面作为获取营养、交换信号和将宿主

修饰分子发送到植物细胞的界面 [9]，然后迅速穿过

表皮层和中叶组织，在靠近叶脉和叶脉内积累增

殖。在感染4～5 d后，叶束鞘细胞开始恢复细胞分

裂，周围细胞增大，在细胞间能检测到真菌菌丝，接

着双核体里面的两个核开始融合，二倍体细胞大量

增殖，慢慢地在质外体内形成巨大的聚集物最终形

成瘤。随着瘤黑粉菌菌丝的破裂和黑色孢子的发育

成熟，瘤组织破裂，孢子被传播到外界，一次的生命

周期完成，进行下一次的侵染[10]。

由于宿主植物本身存在复杂的抵抗病原菌的免

疫系统，包括植物组织表面存在的细胞壁和角质层

等抵御病原菌的物理屏障以及细胞内的先天性免疫

系统。因此，通过长期的共进化，病原真菌利用发展

出的特有机制去打破屏障或者抵抗宿主免疫系统从

而实现成功侵染植物组织 [11-12]，如瘤黑粉菌通过形

成附着胞这一特殊结构，附着胞可通过渗透物质的

积累形成较大的压力，使得植物的角质层和细胞壁

破裂，从而入侵到植物体内获取营养。效应蛋白是

病原菌成功侵染的重要武器之一。

2 瘤黑粉菌效应蛋白及其对致病力的
贡献

2.1 病原菌效应蛋白

经过长期的共进化，植物体进化出了两层先天

性免疫系统来应对病原菌的侵染，第一层是病原菌

相关分子模式激发的免疫(PAMP-triggered immuni⁃
ty，PTI)，通过植物质膜上的模式识别受体PRRs(Pat⁃
tern recognition receptors) 来 识 别 病 原 体 产 生 的

PAMPs(Pathogen-associated molecular patterns)后，触

发活性氧(ROS)的爆发、丝裂原激活蛋白激酶(Mito⁃
gen-activated protein kinase，MAPK)的激活和植物激

素的产生等。PTI在抑制病原菌的入侵方面发挥着

突出作用，病原菌为实现侵入，也会采取一些策略去

拮抗免疫系统，会通过分泌效应蛋白去抑制或克服

PTI途径。效应蛋白是病原微生物产生的一类分泌

蛋白[13]。根据亚细胞定位，真菌的效应蛋白可分为

在胞外空间起作用的质外体效应蛋白和作用于宿主

细胞内的胞内效应蛋白两大类[14]。当病原体分泌效

应蛋白后，为了保护自身不受到病原菌的危害，宿主

植物利用其核苷酸结合域、含亮氨酸重复的受体

[Nucleotide-binding domain and Leucine-rich repeats
(NLR)-containing proteins]直接或者间接地识别效应

蛋白，从而激活更强的第二层免疫系统，即效应蛋白

激发的免疫(Effector-triggered immunity，ETI)。
作为较早被测序的真菌病原体之一，和其他病

原体的基因组相比，瘤黑粉菌有 1个约为 20 Mb的

小单倍体基因组[15]，较小的基因组对于鉴定和研究

效应蛋白更为简单和方便。Lanver等研究发现，瘤

黑粉菌在侵染玉米过程中可表达6 784种蛋白质，其

中只有 467个含有信号肽、缺乏跨膜结构域的被归



类为假定的分泌蛋白。迄今为止，400多个假定的

分泌蛋白仅有一小部分被发现具有功能，定性为效

应蛋白，这些效应蛋白贯穿于瘤黑粉菌的整个生殖

生长阶段，不同的效应蛋白在不同阶段具有不同的

表1 已被报道的瘤黑粉菌效应因子及其功能

Table 1 Ustialgo maydis effectors and their reported functions
效应因子名称

Effector name
Srt1
Cmu1

Pep1

Pit2

Tin2

Hxt1
See1

Scp2

Fly1
Rsp3

Cce1
Sta1

Jsi1

Nlt1
Lep1

Vp1
Mer1
Rip1

Erc1

Nkd1

Tip6

Sts2

效应因子基因 ID
Effector gene ID
UMAG_02374
UMAG_05731

UMAG_01987

UMAG_01375

UMAG_01829
UMAG_05302

UMAG_05023
UMAG_02239

UMAG_11938

UMAG_06098
UMAG_03274

UMAG_12197
UMAG_12226

UMAG_01236

UMAG_04778
UMAG_11940

UMAG_00538
UMAG_03753
UMAG_04039

UMAG_01829

UMAG_02299

UMAG_11060

UMAG_05318

效应因子的定位

Effector localization
质外体

细胞质、细胞核、

保卫细胞

质外体

质外体

质外体

细胞质、细胞核

细胞皮层

细胞质、细胞核

过氧化物酶体

质外体

质外体

质外体

质外体

(真菌细胞壁)
细胞核

细胞核

质外体

(菌丝尖端)
质外体、细胞核

细胞核

细胞质、细胞核

质外体

细胞核

细胞核、细胞质

细胞核

效应因子的功能

Effector function
与ZmSUT1争抢植物体内的蔗糖

以分支酸为靶点，将其引入苯丙酸途径，从而抑制SA的生

物合成

直接靶向玉米过氧化物酶POX12，从而抑制ROS生成能力

和早期防御反应

与半胱氨酸蛋白酶CP1、CP2和XCP2相互作用，并直接抑

制它们的蛋白水解活性；作为PLCPs的底物，从而反过来阻

断PLCP抑制宿主免疫

降解玉米体内细胞壁上的木聚糖供自身使用

激活与花青素生物合成有关的基因，将木质素的生物合成

转向花青素的生物合成途径，促进真菌的毒力

转运葡萄糖和果糖，影响玉米中代谢途径的基因

与玉米 SGT1相互作用，阻断MAPK触发的玉米 SGT1磷酸

化。并且可能干扰SGT1进入细胞核的运输

可能通过维持并确保过氧化物酶体在细胞中的正确分布，

从而维持感染过程中自身的活体营养

作用于几丁质酶ZmChiA，裂解几丁质酶

与胞外DUF26结构域蛋白AFP1和AFP2相互作用，阻断

AFP1的抗真菌活性以保护被感染的菌丝

抑制胼胝质的沉积和植物的防御反应

改变菌丝细胞壁结构来提高真菌的毒力

Jsi1与 TPL/TPRs的WD40结构域相互作用，劫持 JA/ET途

径来促进其感染植株

对瘤的形成至关重要

作为细胞壁黏附素，聚集增殖瘤黑粉菌的菌丝、诱导孢子

形成相关的形态变化

将自身从植物的质外体转移至植物的细胞核

靶向并促进RFI2的自泛素化活性，从而抑制宿主的防御

抑制PTI防御反应所诱发的ROS产生

水解真菌自身细胞壁所产生的β-1,3-葡聚糖，抑制宿主的

PTI反应

与生长素信号的转录共抑制因子TPL/TPRs结合，调控生长

素信号促进侵染

通过 EAR基序去招募 RELK2去干扰许多转录因子的表

达，进而影响瘤的形成

和玉米体内的转录因子ZmNECAP1互作，从而激活玉米体

内几种叶片发育调节因子的表达，从而加强肿瘤的形成
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功能 [16-17]，且也只是在某一特定阶段表达量很高。

在多数情况下，效应蛋白的缺失不会对瘤黑粉菌的

毒力造成影响，只有少数的蛋白缺失造成毒力的显

著降低[18]。目前，瘤黑粉菌中鉴定出的质外体效应

蛋白有 Srt1、Pep1、Pit2等，胞内效应蛋白有 Cmu1、
Tin2、See1等(表1)。
2.2 瘤黑粉菌效应蛋白的修饰

病原菌效应蛋白被分泌之后，很多情况下需要

经过翻译后修饰才能具有活性，这些过程包括糖基

化、乙酰化和磷酸化等。其中，糖基化在真核生物中

是一个高度保守的导致一系列蛋白翻译后的修饰过

程。糖基化可以通过影响糖蛋白的折叠、定位和活

性等方式来调节蛋白的功能，最常见的糖基化是O-
糖基化和N-糖基化。O-糖基化在真菌细胞壁上发

挥重要的作用，其变化会影响β-1,3-葡聚糖和几丁

质的含量以及分布。O-糖基化蛋白可以感知植物

表面的信号，从而激活附着胞形成所需要的丝裂原

活化蛋白激酶(MAPK)信号通路，进而调控病菌对宿

主组织的穿透能力[19]。在瘤黑粉菌中，O-糖基化途

径的基因PMT4(Protein mannose transferase 4)缺失明

显降低了其附着胞的形成，进而降低了其穿透寄主

的能力，最终导致发病率降低[20]。

此外，N-糖基化也发挥着相对重要的作用，瘤

黑粉菌中的二硫异构酶Pdi1(Protein disulfide isomer⁃
ase 1)发生 N-糖基化，可催化效应蛋白生成二硫

键[21]。当N-糖基化中关键的酶葡萄糖苷酶 I(Gls1)、
葡萄糖苷酶 II β-亚基(Gas2)发生突变后，瘤黑粉菌

株的毒力显著降低。通过对菌丝的观察发现，和

Gas1[22]一样，Gls1的缺失突变会导致真菌早期无法

和植物建立一个稳定的互作关系，导致菌丝生长有

缺陷。Gas2的缺失导致的N-糖基化缺陷不会影响

植物和真菌的早期相互作用，会导致瘤组织的形成

受到抑制，从而降低发病程度[23]。

除了糖基化外，乙酰化在瘤黑粉菌侵染植物的

过程中也发挥着重要的作用。研究表明，瘤黑粉菌

中存在1个组蛋白去乙酰化酶Hda1(Histone deacety⁃
lase 1)，该蛋白通过影响染色质的结构来抑制瘤黑

粉菌侵染植物期间特异大量上调表达的mig1基因

和编码内葡聚糖酶的 egl1基因，从而成功侵染植物，

并且猜测对这两个基因的抑制是为了在瘤黑粉菌侵

染早期阶段避免被宿主的免疫系统识别，促进在宿

主体内定殖，同时确保这些基因在正确的生长阶段

和宿主环境中被激活进而发挥作用 [24]。González
等[25]研究也发现，瘤黑粉菌中存在组蛋白乙酰转移

酶Gcn5(General control non-derepressible 5)，其功能

缺失会导致瘤黑粉菌丧失致病力，无法形成孢子。

关于Gcn5在瘤黑粉菌侵染植物过程中如何调控效

应蛋白发挥功能尚不清楚，还需要进一步研究。

Kaffarnik等 [26]在研究中发现，瘤黑粉菌中存在

1个多功能的调节蛋白Prf1(Pheromone response fac⁃
tor 1)，该蛋白通过磷酸化作用激活 cAMP依赖性蛋

白激酶(PKA)和MAPK信号传导途径，其中，Prf1的

磷酸化位点对于 a、b两种不同交配类型的基因表达

至关重要。这种磷酸化的调控机制使得Prf1能控制

真菌在交配、形态转变和侵染宿主植物过程中的基

因表达，从而在瘤黑粉菌的生命周期和致病性过程

中发挥着核心作用。

2.3 瘤黑粉菌效应蛋白的转运

研究发现，效应蛋白的转运对病原菌的致病力

至关重要。Ludwig等 [27]发现，瘤黑粉菌中存在着 1
个由 5个效应蛋白(Stp1、Stp2、Stp3、Stp4和 Pep1)及
两个跨膜蛋白 (Stp5 和 Stp6)组成的稳定蛋白复合

物。这7个蛋白缺失，其中1个即会导致毒力丧失，

瘤黑粉菌无法穿透细胞表皮，随之感染过程停止，因

此，无法在植株上产生瘤组织。Lanver等 [28]发现了

类似现象，分泌效应蛋白Nlt1(No leaf tumors 1)的1个
移码突变会导致叶片不能形成瘤，且出现明显的花

青素积累，说明效应蛋白突变显著降低瘤黑粉菌的

毒力。Lin等[29]通过反向遗传学、互补、上位性分析

等一系列方式研究造成这一现象的原因，发现Nlt1

的突变体可以在玉米上定殖，不能发生核融合，并且

在后期增殖中减弱。因此，单核致病菌株 SG200突
变体侵染植株仅会形成较小的瘤，推测这一蛋白复

合物可能具有 1个跨膜结构，能够帮助病原菌将效

应蛋白转运至宿主细胞内，这种功能在细菌中较为

常见，在真菌中却报道较少[30]。

瘤黑粉菌效应蛋白除了在前期的生殖生长阶段

发挥作用，在后期的定殖过程中也具有功能。Lep1
(Late effector protein)是在瘤形成过程中高表达的晚

期效应因子，也是一种细胞壁黏附素，对瘤黑粉菌的

菌丝聚集增殖以及诱导孢子形成相关的形态变化很

重要[31]，Hoang等[32]发现，另一个瘤黑粉菌晚期高表

达的效应蛋白Vp1(Virulence promoting 1)的核定位

信号NLS序列能将Vp1蛋白从植物的质外体转移到

植物的细胞核中，使得该效应蛋白在细胞核中发挥

作用。关于Vp1的靶点、分子机制功能等还需要进

一步的探索。

2.4 瘤黑粉菌效应蛋白的其他功能

此外，也有一些特殊的蛋白被鉴定出来，如

Scp2(Sterol carrier protein 2)，该蛋白也发现对瘤的形



成具有重要作用[33]。研究发现，Scp2可能通过维持

过氧化物酶体来确保过氧化物酶体在细胞中的正确

分布，从而维持玉米瘤黑粉菌感染过程中的活体

营养。

3 瘤黑粉菌效应蛋白拮抗植物免疫的
机制

瘤黑粉菌穿透宿主植物细胞后，为了在植物上

能更好地定殖并获取营养，通过分泌一系列的效应

蛋白去拮抗玉米的PTI免疫反应、干扰玉米的生物

合成代谢途径和细胞功能以及调控宿主的代谢途径

等手段来满足真菌自身的发育需求，使瘤黑粉菌能

在玉米上生存且不断地增殖发展。

3.1 瘤黑粉菌效应蛋白抵御植物的PTI免疫反应

当瘤黑粉菌穿透入侵玉米后，宿主玉米会触发

PTI反应来抵御瘤黑粉菌，其中，植物的质外体成为

病原菌与植物互作的第一个战场。植物为了保护自

身，利用质外体中的植物水解酶和蛋白酶，切割或降

解病原菌的一些保守分子，从而触发下游的免疫反

应。因此，瘤黑粉菌通过分泌大量的效应蛋白靶向

质外体中的水解酶，防止植物的免疫反应被激活。

在玉米受到侵染后，其体内的抗真菌蛋白AFP1(An⁃
tifungal protein 1)和AFP2(Antifungal protein 2)被迅速

诱导表达传输到质外体中靶向真菌的细胞壁，AFP1
和 AFP2可以靶向瘤黑粉菌细胞壁上的甘露糖蛋

白，从而破坏细胞壁的完整性，使真菌细胞释放出能

够激发免疫反应的MAMP分子，起到抵御病原菌的

作用。瘤黑粉菌为了拮抗宿主的免疫机制，通过分

泌效应蛋白 Rsp3(Repetitive secreted protein 3)与真

菌的菌丝结合，保护菌丝不受到AFP蛋白的侵害，

便于后续在植物组织中生殖生长[34]。Sta1(Small tu⁃
mor-associated 1)也被发现可以在特定的发育阶段

结合到菌丝上从而促进毒力[35]。

3.1.1 瘤黑粉菌分泌效应蛋白抵御宿主识别PAMPs
目前，大量研究表明，病原真菌用以抑制宿主免

疫信号较为保守的一个机制是分泌能与宿主可溶性

几丁质结合的含有 Lysm(Lysin motif)结构域的效应

蛋白，统称为LysM效应物[36]。几丁质是真菌细胞壁

的重要组成成分，并且被认为是激发植物防御反应

的重要因子。植物中也含有LysM结构域的蛋白质，

可以识别真菌细胞壁上的几丁质从而激发免疫反

应。因此，真菌与宿主的 LysM蛋白竞争结合几丁

质，从而阻止植物免疫受体对病原菌几丁质的识

别[37]。番茄的黄茎霉真菌在侵染番茄过程中会大量

分泌含有 LysM结构域的效应蛋白Ecp6(Extracellu⁃

lar protein 6)，该蛋白可通过结合到几丁质多糖上来

阻止几丁质片段被释放和被宿主受体识别，从而达

到抑制宿主免疫反应的目的[38]。研究发现，瘤黑粉

菌含有LysM结构域的蛋白Um11464突变缺失之后

菌株毒性增强。通过该突变体侵染植物后的转录组

分析发现，um11464突变缺失会显著诱导一些防御

反应基因的表达[39]。结果表明，瘤黑粉菌可能存在

有其他的机制去阻隔可溶性几丁质酶或者保护自己

不受植物中几丁质酶的影响。有研究发现，瘤黑粉

菌中的 Fly1(Ustilago maydis fungalysin)可以保护真

菌避免这种危害，该效应蛋白可以和植物体内的几

丁质酶ZmChiA相互作用，使得几丁质酶裂解，降低

几丁质酶的活性，保护自身的细胞壁不被降解从而

抑制植物的免疫反应，最终促进真菌的侵染[40]。

此外，植物可分泌具有抗菌活性的病程相关蛋

白-PR蛋白。研究表明，PR蛋白可以水解真菌的细

胞壁，除上述提到的几丁质酶，还有β-1,3-葡聚糖

酶等，这些酶可使真菌的生长受到抑制[41]。当真菌

入侵植物后，其产生的β-1,3-葡聚糖可被植物细胞

中的β-1,3-葡聚糖酶等分解，导致活性氧的爆发和

PR基因表达，真菌自身利用相应的机制去避免这些

防御反应的激活。研究表明，在瘤黑粉菌中鉴定到

了1个细胞特异性的效应因子Erc1(Enzyme required
for cell-to-cell extension)，该效应蛋白具有β-1,3-葡
聚糖酶活性，可水解真菌自身细胞壁所产生的β-1,
3-葡聚糖，从而抑制宿主植物的PTI防御反应。这

一现象类似于含有Lysm结构域的效应蛋白，同时该

效应蛋白在所有黑粉菌中都是功能保守的，并且也

是病菌在束鞘细胞的细胞间扩展所必须的[42]。

3.1.2 效应蛋白抑制胼胝质沉积

当植物受到病原菌侵染时，胼胝质在细胞壁沉

积，成为植物细胞有效屏障的初始防御机制之一。

Seitner等[43]发现，瘤黑粉菌会分泌效应蛋白Cce1(即
Stp4)，当缺少该蛋白时，植物细胞表面胼胝质沉积，

使真菌无法穿透细胞壁。当该蛋白正常分泌时，瘤

黑粉菌能够抑制胼胝质的沉积和植物的防御反应，

成功侵染植物。另外，该效应蛋白和Pep1类似，二

者缺失之后都会导致毒力的缺陷，且都会在穿透第

一个表皮细胞中被阻断。关于Cce1是在植物体内

具体的分子机制仍不清楚。

3.1.3 瘤黑粉菌分泌效应蛋白抵御活性氧产生

受到病原菌侵染后，植物为了保护自身，会通过

被侵染部位活性氧(ROS)的积累来作为第二信使去

增强植物的防御反应，因为活性氧能够引起细胞程

序性死亡，从而阻止活体营养型病原菌的进一步侵
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染。瘤黑粉菌通过分泌一些效应蛋白去抑制活性氧

所带来的毒害作用。研究表明，瘤黑粉菌效应蛋白

Pep1(Protein essential for penetration 1)能够与玉米质

外体的过氧化物酶POX12相互作用，抑制过氧化氢

的产生，从而抑制宿主玉米早期的防御反应[44]。玉

米中属于保守的E3连接酶家族的RFI2，可以调节

植物 PAMP 触发的 ROS 爆发，效应蛋白 Mer1(Me⁃
rope1)可以靶向并促进RFI2的自泛素化活性，从而

抑制宿主的防御[45]。研究还发现，瘤黑粉菌的效应

蛋白 Rip1(ROS burst interfering protein 1)也能抑制

PTI防御反应所诱发的ROS产生，并且能靶向玉米

的感病基因ZmLOX3编码的蛋白。同时，Rip1依赖

的玉米感瘤黑粉病的降低能够被ZmLOX3所克服[46]。

3.2 瘤黑粉菌分泌效应蛋白干扰植物代谢

3.2.1 瘤黑粉菌分泌效应蛋白促进从宿主获取营养

作为活体营养型病原菌，瘤黑粉菌入侵植物后，

需要不断地从玉米中获取营养物质来维持生长。研

究表明，可溶性糖和淀粉在瘤组织中会大量的积累，

并且瘤组织中的糖积累程度和植物中糖代谢的基因

差异表达是一致的。

在受到瘤黑粉菌侵染后，玉米植株会上调局部

的 SWEET(Sugars will eventually be exported transport⁃

er)的转录水平，利用SWEET转运蛋白将植物中的糖

转运到真菌植物细胞界面[47]。劫持糖转运体是获取

植物碳水化合物途径的第一步，随后还需要瘤黑粉

菌分泌的效应蛋白将糖从植物中吸收到真菌的细胞

质中[48]。与此同时，植物启动的PTI机制会通过影响

代谢物来抵御病原菌的入侵。为了克服该防御机

制，瘤黑粉菌会通过和植物争抢有机碳源、氮源等营

养物质提供给自己用于生长发育。瘤黑粉菌进入植

物组织后，需要和植物细胞共存于质外体空间里，形

成了1个真菌/植物细胞界面，真菌分泌的糖转运蛋

白和玉米里的糖转运蛋白在该界面竞争糖。Wahl
等 [48]研究发现，在瘤黑粉菌中共有 19个糖转运蛋

白，仅有两个效应蛋白的缺失会对菌株的毒力产生

影响，其中，1种蔗糖转运蛋白Srt1(Sucrose transport⁃
er 1)比玉米糖转运蛋白ZmSUT1具有更高的蔗糖亲

和力。因此，UmSrt1可以更好地利用质外体的蔗

糖，从而使植物不断地从韧皮部输出蔗糖，同时韧皮

部的高浓度蔗糖对于ZmSUT1发挥功能不利。通过

转录组研究也发现，ZmSUT1在受到瘤黑粉菌侵染

的叶片组织中转录水平显著降低。此外，该转运蛋

白可直接获取蔗糖，不需要将蔗糖水解，有利于瘤黑

粉菌对碳源的获取利用。同时，不将蔗糖水解成单

糖，还可以避免由于产生的单糖作为信号分子，引发

PTI相关防御基因被诱导表达[49]，这也更利于瘤黑粉

菌在植物体内的生殖生长。Schuler等[50]鉴定到另外

1个会影响毒力的糖转运蛋白Hxt1(Hexose transport⁃
er 1)，发现该蛋白除了用于转运葡萄糖和果糖外，还

会影响玉米中代谢途径的基因，在侵染植物后，Hxt1
会介导相关信号途径导致葡萄糖抑制基因的下调表

达，同时还使得玉米中已被证明的在葡萄糖消耗时

诱导表达的 3种己糖转运基因被下调表达。此外，

瘤黑粉菌分泌Umag01829效应蛋白去降解玉米体

内细胞壁上的木聚糖供自身使用[51]。由于玉米中的

糖分被瘤黑粉菌抢夺，使得原本运输到各个库的养

分变少，最终导致没有足够的养分供给果穗，造成玉

米产量大幅减少。

3.2.2 瘤黑粉菌分泌效应蛋白干扰次生代谢物合成

除了糖代谢途径外，在受到侵染的植物体内，苯

丙烷途径相关的代谢产物如木质素[52]、花青素[53]、莽

草酸[54]等在植物体内也会被强烈诱导。因此，瘤黑

粉菌还会通过干扰次生代谢途径来促进其定殖，其

中，木质化程度的降低对真菌在感染组织中的扩展

十分重要。研究发现，Tin2(Tumor inducing 2)在玉米

细胞内和蛋白激酶ZmTTK1(Tin2-targeting kinase 1)
相互作用，诱导花青素的产生，花青素生物合成的诱

导被认为会消耗香豆酸合成的水平，而香豆酸是木

质素合成的前体，从而抑制木质素的合成降低植物

的木质化程度[55]。

3.3 瘤黑粉菌分泌效应蛋白影响防御激素途径

植物激素作为植物自身的内源代谢物，是重要

的信号因子，以极微量的浓度在植物生长发育和逆

境胁迫中起非常重要的作用，其中，水杨酸(SA)、茉
莉酸(JA)和乙烯(ET)在介导植物对病原菌的防御反

应中起到主要的作用，它们的含量随着病原菌的侵

染而增加[56]。瘤黑粉菌侵染玉米过程中，植物激素

的合成会被激活，从而调控植物的免疫反应。在瘤

黑粉菌侵染的早期，植物体内的激素会失衡，通过对

感染后的植物体内激素含量测定发现，受到侵染后

的植株内源激素的含量(包括SA、JA等)在短时间内

会迅速升高来响应生物胁迫。通过转录组分析发

现，水杨酸、乙烯和茉莉酸等激素信号转导途径在感

染过程中起到重要作用[57]。于是，瘤黑粉菌需要进

化出相应的操纵植物防御相关激素信号的策略，来

增加植物的易感性并导致感染。

3.3.1 效应蛋白干扰生长素途径

大量研究表明，生长素水平的增加会导致植物

对几种活体营养型病原菌的易感，并且也鉴定到靶

向生长素相关的效应物 [58-59]。比如，丁香假单胞菌



的效应物AvrRpt2会通过降解生长素/吲哚乙酸蛋白

来启动生长素信号的传导[60]。研究发现，生长素能

够促进植物对瘤黑粉菌的感病情况，因为在瘤的生

长发育过程中，生长素的合成和生长素信号途径的

基因被诱导转录，生长素的含量也升高[61]。Schurack
等[62]发现，瘤黑粉菌分泌的效应蛋白Umag02297可

能会靶向生长素反应过程。Navarrete等 [63]研究发

现，瘤黑粉菌的效应蛋白Nkd1(Naked1)可通过与生

长素信号的转录共抑制因子TPL(Topless)/TPRs(Top⁃
less-related)结合，从而劫持生长素信号促进侵染。

同时，该效应蛋白也能够抑制活性氧的爆发。Bin⁃
dics等 [64]发现，瘤黑粉菌中存在 5个基因 Tip1-Tip5
组成的1个集群，这5个基因编码的蛋白质可以与玉

米的Topless蛋白结合，在不影响植物体内其他信号

途径的情况下去干扰生长素信号途径。植物辅抑制

因子家族中的 TPL/TPR蛋白是传递 JA、ET、IAA等

信号的重要蛋白，越来越多的能与TPL/TPR互作的

效应蛋白被鉴定出来，其中，Tip6、7、8被发现能与

TPL/TPR的同源蛋白RELK2互作[65]，且Tip6被表征

功能，发现Tip6会通过自身的两个EAR基序去招募

RELK2的N端去干扰许多转录因子的表达，进而影

响瘤组织的形成[66]。Tip6过表达后植株具有生长素

信号诱导的能力，表明Tips不会简单地去和TPL作

用，因此，研究Tips靶向的生物学过程及其潜在的机

制将是一个很大挑战。

3.3.2 效应蛋白干扰水杨酸途径

水杨酸在植物防御中可作为生长素途径的拮抗

剂，可抑制真菌的生长发育，水杨酸作为一种关键的

植物防御激素，是触发植物局部和全身抗性的信号

分子[67]。大量研究表明，水杨酸在活体营养型病原

菌的防卫反应中起到调节作用。通过对玉米植株进

行水杨酸前处理发现，其可以有效抑制瘤黑粉菌在

植物体内繁殖[68]。研究发现，瘤黑粉菌会分泌效应

蛋白Cmu1(Chorismate mutase 1)。Cmu1是属于AroQ
类的分支酸变位酶，能与玉米体内的ZmCm2(Choris⁃
mate mutase 2)发生协同作用，促进质体内分支酸的

外流，使得质体中用于水杨酸合成的底物减少，进而

促进瘤黑粉菌的侵染[68]。除此以外，瘤黑粉菌编码

水杨酸水解酶 Shy1(Salicylate hydroxylases 1)[69]的基

因转录水平能够被水杨酸强烈的诱导上调表达，且

还可以降解利用水杨酸作为碳源来供自身生长。

玉米半胱氨酸蛋白酶 PLCPs(Papain-like cyste⁃
ine proteases)在水杨酸依赖性防御信号途径中至关

重要，能够调节植物防御、驱动细胞死亡和抵御活体

营养型病原菌，而瘤黑粉菌效应因子Pit2(Protein in⁃

volved in tumors 2)抑制PLCPs对于其侵染植物是必

不可少的 [70]。Pit2 是 1 个含有蛋白酶抑制结构域

PID14的效应蛋白，可作为PLCPs的底物，当PLCPs
识别切割Pit2后，不含半胱氨酸残基的Pit2蛋白会

在质外体中被迅速降解。半胱氨酸残基是维持胞外

体中蛋白质的完整性和稳定性所不可缺少的，也是

寻找假定分泌效应蛋白的一个重要标志。同时，

Pit2作为1个分泌蛋白，应该在质外体中保持稳定，

从而实现其能够抑制PLCPs的功能。研究发现，与

其他效应蛋白不同，Pit2在被切割后，PID14基序内

的抑制部分会与PLCPs紧密结合，不会被释放，从而

产生抑制作用。所以Pit2会作为合适的底物去“吸

引”PLCPs，接着PLCPs会处理Pit2使其释放抑制部

分，从而阻止 PCLPs介导的免疫反应发生 [71]。这一

发现打破了对分泌效应蛋白作用植物的传统认识，

提示效应蛋白会通过各种手段去抑制植物的免疫

反应。

3.3.3 效应蛋白干扰茉莉酸途径

常见的植物激素之间的拮抗除了生长素和水杨

酸之间的拮抗，还有茉莉酸和水杨酸之间的拮抗作

用。茉莉酸在病原菌抗性中的功能主要集中于对死

体营养型病原菌和半活体营养型病原菌方面，而在

活体营养型病原菌方面的功能和机制不清楚。研究

表明，当受到瘤黑粉菌的侵染后，茉莉酸信号被立即

诱导，典型的茉莉酸反应防御基因如防御素等被激

活。有研究表明，瘤黑粉菌也会分泌一种效应蛋白

去劫持对死体营养型病原菌的防卫反应起作用的茉

莉酸途径。Darino 等 [72]发现，瘤黑粉菌分泌含有

EAR motif 的效应蛋白 Jsi1(Jasmonate/Ethylene sig⁃
naling inducer 1)，该效应蛋白可以与TPL/TPRs蛋白

互作，影响ERF转录因子的抑制活性，从而劫持 JA/
ET途径来促进其感染植株。

3.4 瘤黑粉菌分泌效应蛋白影响植物体内的转录

调控

Redkar 等 [73]发现，效应蛋白 See1(Seedling effi⁃
cient effector 1)被真菌转运到玉米的细胞质和细胞

核中，与SGT1(Suppressor of G2 allele of SKP1)蛋白相

互作用，干扰MAPK诱导的 STG1的磷酸化，参与受

感染玉米叶片DNA合成的再激活，有助于瘤组织的

形成。瘤细胞特异性表达的效应蛋白Sts2(Small tu⁃
mor on seedlings 2)[74]具有转录活性，可以和玉米体内

的转录因子ZmNECAP1互作，从而激活几种叶片发

育调节因子的表达，促进瘤的形成。上述提到的

Tip6也能够通过影响植物体内的转录调控进而影响

瘤的形成。研究表明，Tip6通过 EAR抑制基序与
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RELK2辅抑制因子相互作用，将RELK2的定位从细

胞核转移至细胞质中，从而干扰其抑制AP2/ERF家

族转录因子，促进瘤的形成；当Tip6的EAR基序突

变后，无法与RELK2相互作用，这种相互作用的缺

失使得AP2/ERF家族转录因子的错误调控，致使瘤

形成受损。

4 展 望

瘤黑粉菌因为其易于培养和遗传转化的特点被

作为模式生物得到了广泛的研究，结合高通量测序、

生物信息学分析和反向遗传学等技术，使得瘤黑粉

菌的生殖生长机制、侵染植物过程以及与宿主植物

的互作模式不断地被表征出来。这一过程也为其他

病原菌的研究提供了借鉴，关于瘤黑粉菌的效应蛋

白方面的研究存在一些亟待解决的问题。第一，目

前，有多个瘤黑粉菌效应蛋白的功能得到了表征，对

于那些未知功能的分泌蛋白来说只是冰山一角。效

应蛋白是病原菌致病力研究的基础，如果只依赖单

独的敲除这将是一个庞大的工程，基因编辑技术

CRISPR-Cas9在瘤黑粉菌敲除效应蛋白上的应用加

快了这一研究进程[75]。除此之外，同源物种之间的

基因组比较分析对于在未知功能效应蛋白的筛选方

面也起到很大的帮助，能够将范围进一步地缩

小[76]。那么，是否还有更高效的方法能够提高效应

蛋白的敲除突变的效率还有待研究。第二，目前，已

报道的与植物互作的瘤黑粉菌效应蛋白中，大部分

的效应蛋白都是通过各种途径去抑制植物的PTI免
疫反应，未见关于瘤黑粉菌分泌效应蛋白去抵御植

物ETI途径的报道，也未见瘤黑粉菌诱导ETI途径的

报道。瘤黑粉菌能够成功导致植株发病，推测其具

有未被解析的对抗植物ETI免疫途径的策略，这一

点还有待深入研究。第三，关于瘤黑粉菌的效应蛋

白在植物体内的结束机制仍不清楚。高通量技术的

不断发展和多组学联合研究的广泛应用，为深度解

释瘤黑粉菌-玉米互作提供了有利条件，这些难题

必将会得到解决。
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