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植物病原真菌抑制几丁质触发植物
免疫反应的策略

许 铭＃ꎬ徐 婧＃ꎬ刘慧泉∗

(西北农林科技大学植物保护学院ꎬ杨凌 ７１２１００)

摘要:几丁质是真菌细胞壁的重要成分ꎬ其晶体结构使真菌细胞壁具有一定的强度和硬度ꎬ对植物病原真菌侵染结构和侵

染菌丝的形成具有重要作用ꎮ 在植物与真菌互作过程中ꎬ植物分泌的几丁质酶可以降解真菌的几丁质产生几丁质寡糖ꎬ几
丁质寡糖作为一种病原相关分子模式(ＰＡＭＰ)ꎬ能够被植物细胞膜上的几丁质受体识别进而触发植物免疫反应ꎮ 植物病

原真菌为了成功侵染植物进化出了多种策略抑制几丁质触发的植物免疫反应ꎬ具体而言ꎬ植物病原真菌分泌大量的效应蛋

白、多糖或几丁质脱乙酰化酶、几丁质酶、蛋白酶等效应子抑制植物的免疫反应ꎮ 这些效应子被分泌到植物细胞质外体或

细胞内部破坏植物免疫系统ꎬ促进病原真菌在植物细胞中获取营养物质以供其定殖和生长发育ꎮ 本文综述了植物识别几

丁质的分子机制以及植物病原真菌抑制几丁质触发植物免疫反应的主要策略ꎬ并对今后的研究前景进行了展望ꎮ
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０　 引言

在自然界中ꎬ植物长期遭受病原真菌的侵袭ꎬ
由真菌引起的病害占全部植物病害的 ８０％以上ꎮ
在植物与病原菌的长期协同进化过程中ꎬ植物逐渐

进化出复杂的免疫系统抵御病原菌的入侵ꎮ 植物

免疫系统主要包含两个层次:病原相关分子模式触

发的免疫(ｐａｔｔｅｒｎ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｉｍｍｕｎｉｔｙꎬＰＴＩ)和效应

蛋白 触 发 的 免 疫 ( ｅｆｆｅｃｔｏｒ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｉｍｍｕｎｉｔｙꎬ
ＥＴＩ)ꎮ 第一层是植物通过细胞膜上的模式识别受

体(ｐａｔｔｅｒｎ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓꎬＰＲＲ)识别保守的

病原相关分子模式( ｐａｔｈｏｇｅｎ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｐａｔｔｅｒｎꎬＰＡＭＰ)而触发的基础免疫反应ꎮ 第二层是

植物通过细胞质内的免疫受体(ＮＢ￣ＬＲＲ 蛋白)直
接或间接识别胞质内效应蛋白以激发抗性反应ꎬ这
一过程被称为效应蛋白触发的免疫[１￣２]ꎮ 在病原真

菌侵染植物的过程中ꎬＰＴＩ 作为第一道基础免疫防

线ꎬ参与植物广谱抗病过程[１]ꎮ 几丁质是植物病

原真菌中广泛存在的 ＰＡＭＰꎬ其能够被植物细胞膜

上的几丁质受体识别ꎬ进而触发植物免疫反应[３]ꎮ
植物病原真菌为了成功侵染植物ꎬ通过分泌效应子

阻止几丁质受体识别几丁质寡糖、干扰免疫信号转

导ꎬ而抑制 ＰＴＩ 的激活ꎮ 目前ꎬ已经发现植物病原

真菌可以通过多种途径抑制几丁质触发的植物免

疫反应ꎬ如阻断植物几丁质酶对几丁质的降解、与
几丁质受体竞争性结合几丁质寡糖、使几丁质或几

丁质寡糖脱乙酰化、抑制免疫信号的转导过程ꎮ 大

多数病原真菌利用质外体效应蛋白通过阻断植物

几丁质受体对几丁质寡糖的识别ꎬ能够逃避第一层

基础免疫ꎬ为病原真菌在植物中的侵染定殖创造有

利条件ꎮ 由于植物真菌病害防治长期以化学药剂

防治为主ꎬ近年来ꎬ菌株抗药性、农药残留、环境污

染等问题日益突出[４￣５]ꎮ 因此ꎬ研究几丁质触发植

物免疫的分子机制及病原真菌抑制几丁质触发植

物免疫的策略不仅有利于全面解析病原真菌与植

物的互作机理ꎬ而且为创制广谱持久抗病材料提供

理论基础ꎬ进而促进高效绿色经济的综合病害防控

策略的集成ꎮ 本文综述了植物识别几丁质的机制

以及病原真菌抑制几丁质触发免疫反应的策略ꎬ对
近些年在该领域取得的研究成果进行总结ꎮ

１　 几丁质触发的植物免疫反应

植物病原真菌与植物之间的互作处于一种动

态过程ꎬ这是二者经过长期协同进化形成的结

果[６]ꎮ 几丁质是植物病原真菌细胞壁中高度保守

的重要组成成分ꎬ也是典型的 ＰＡＭＰ 分子之一ꎮ
几丁质是 Ｎ￣乙酰氨基葡萄糖通过 β￣１ꎬ４ 糖苷键连

接形成的多糖ꎬ广泛存在于真菌和甲壳类动物中ꎬ
但不存在于植物中[７￣８]ꎮ 因此ꎬ植物中的几丁质酶

基因在生物进化过程中被保留下来ꎬ当病原真菌侵

袭植物时ꎬ植物几丁质酶将真菌细胞壁中的几丁质

直接降解为几丁质寡糖ꎬ进而触发植物免疫反应

(包括活性氧爆发、胼胝质积累、防卫相关基因的

表达等)ꎬ保护植物免受病原真菌的侵染[９￣１０]ꎮ

２　 植物对几丁质的感知

在植物与病原真菌互作过程中ꎬ来源于病原真

菌的 ＰＡＭＰ、效应子和位于植物细胞膜上的识别受

体发挥着重要作用[１１￣１２]ꎮ 几丁质作为病原真菌中

广泛存在的 ＰＡＭＰꎬ能够被植物细胞膜上的 ＰＲＲ
识别ꎬ通过结合形成同源、异源二聚体或异源多聚

体ꎬ以受体复合体的形式启动免疫信号的传递ꎬ进
而激活植物下游免疫反应[３ꎬ １３￣１４]ꎮ 水稻几丁质激

发子结合蛋白(Ｏｒｙｚａ ｓａｔｉｖａ ｃｈｉｔｉｎ ｅｌｉｃｉｔｏｒ ｂｉｎｄｉｎｇ
ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＯｓＣＥＢｉＰ)是最早被鉴定出来的几丁质受

体ꎬＯｓＣＥＢｉＰ 属于含 ＬｙｓＭ 结构域的类受体蛋白

(Ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣ｌｉｋｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＲＬＰ)ꎬＯｓＣＥＢｉＰ 沉默后的

植株中ꎬ几丁质诱导的活性氧爆发被严重抑制ꎬ表
明 ＯｓＣＥＢｉＰ 参与感知几丁质以及将免疫信号传递

到胞内的过程[３]ꎮ ＯｓＣＥＢｉＰ 是几丁质寡糖的高亲

和力受体ꎬ在水稻中还存在另外两个类受体蛋白

ＯｓＬＹＰ４ 和 ＯｓＬＹＰ６ꎬ它们对几丁质寡糖的亲和力

低 于 ＯｓＣＥＢｉＰ[１５]ꎮ 由 于 ＯｓＣＥＢｉＰ、 ＯｓＬＹＰ４、
ＯｓＬＹＰ６不具有激酶结构域(ｋｉｎａｓｅ ｄｏｍａｉｎꎬＫＤ)ꎬ
因此需要与其他具有激酶结构域的活性蛋白共同

作用才能将信号传递到胞内[１６]ꎮ 经研究发现ꎬ水
稻中存在一种几丁质激发子受体激酶 ( ｃｈｉｔｉｎ
ｅｌｉｃｉｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｋｉｎａｓｅꎬ ＣＥＲＫ)ＯｓＣＥＲＫ１ꎬ其具有

胞内激酶结构域ꎬ能够自身形成同源二聚体或与

ＯｓＣＥＢｉＰ 形成异源二聚体[１７]ꎮ 在没有几丁质诱导
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的情况下ꎬＯｓＣＥＢｉＰ 自身或与 ＯｓＬＹＰ４ 形成低聚

体ꎬ几丁质诱导能够促进 ＯｓＣＥＢｉＰ 的同源二聚化

以及 ＯｓＣＥＢｉＰ 与 ＯｓＣＥＲＫ１ 的异源二聚化ꎬ最终导

致 ＯｓＣＥＲＫ１ 形成同源二聚体ꎬ进而通过磷酸化激

活水稻中的免疫反应[１６￣１７]ꎮ
随后ꎬ拟南芥中的几丁质激发子受体激酶

ＡｔＣＥＲＫ１很快被鉴定出来[１８￣１９]ꎮ ＡｔＣＥＲＫ１ 被敲除

后ꎬ几丁质触发的免疫反应几乎完全消失ꎬ包括活

性氧爆发、丝裂原活化蛋白激酶(ＭＡＰＫ)级联反应

启动和免疫相关基因的表达被严重抑制ꎬ说明

ＡｔＣＥＲＫ１在几丁质信号转导过程中起着关键作

用ꎮ ＡｔＣＥＲＫ１ 属于 ＬｙｓＭ 类的受体激酶ꎬ胞外含

有 ３ 个 ＬｙｓＭ 结构域ꎬ 与 ＯｓＣＥＢｉＰ 不同的是ꎬ
ＡｔＣＥＲＫ１具有一个胞内激酶结构域[１８]ꎮ 经研究发

现ꎬＡｔＣＥＲＫ１ 通过 １ 个 ＬｙｓＭ 结构域与几丁质寡

糖末端的 ３ 个 Ｎ￣乙酰氨基葡萄糖结合ꎬ进而诱导

ＡｔＣＥＲＫ１ 形成同源二聚体ꎬ激活胞内激酶结构域

将免疫信号传递到胞内触发免疫反应[１５]ꎮ 进一步

研究发现ꎬＡｔＬＹＫ５ 是几丁质寡糖的高亲和力受

体ꎬ几丁质能够诱导 ＡｔＬＹＫ５ 与 ＡｔＣＥＲＫ１ 的异源

二聚化和 ＡｔＣＥＲＫ１ 的同源二聚化ꎮ 值得注意的

是ꎬ几丁质诱导 ＡｔＬＹＫ５ 与 ＡｔＣＥＲＫ１ 的异源二聚

化强于 ＡｔＣＥＲＫ１ 的同源二聚化ꎬ因为 ＡｔＣＥＲＫ１
的同源二聚化需要 ＡｔＬＹＫ５ 参与ꎬ所以 ＡｔＣＥＲＫ１
的同源二聚化可能是由 ＡｔＬＹＫ５ 与 ＡｔＣＥＲＫ１ 的异

源二聚化驱动形成的[１５ꎬ ２０￣２１]ꎮ 除此之外ꎬＡｔＬＹＫ４
是参与几丁质信号通路的第三个受体激酶ꎬ它可以

与 ＡｔＬＹＫ５ 和 ＡｔＣＥＲＫ１ 相互作用ꎬ同时对几丁质

具有一定的亲和力ꎬ这表明 ＡｔＬＹＫ４ 可能是一个次

要的几丁质受体或者发挥支架作用以稳定几丁质

受体复合物[２０ꎬ ２２]ꎮ
总的来说ꎬ植物细胞膜上的几丁质受体需要感

知几丁质激发子ꎬ被几丁质诱导后形成受体复合

物ꎬ将几丁质激发的免疫信号传递到细胞内启动一

系列免疫反应ꎬ以抵御病原真菌的攻击ꎮ 在此过程

中ꎬＣＥＲＫ１ 是不可或缺的关键蛋白ꎬ与其他受体蛋

白或受体激酶相互结合为不同形式的受体复合物ꎬ
通过胞内激酶结构域将信号传递到植物细胞内ꎮ
植物对几丁质识别的分子机制在水稻和拟南芥中

的研究已较为明确ꎬ这为在其他植物上的研究奠定

良好的基础ꎮ

３　 植物病原真菌抑制几丁质触发免疫反应

的策略
在病原真菌侵染植物的过程中ꎬ植物通过

ＰＲＲ 识别 ＰＡＭＰ 启动 ＰＴＩ 免疫反应ꎬ阻止了非适

应性病原真菌的入侵[２３]ꎮ 几丁质聚合度和乙酰化

程度在诱导植物 ＰＴＩ 免疫反应方面发挥关键作用ꎬ
研究表明ꎬ只有聚合度大于 ６ 的几丁质寡糖才可以

触发植物 ＰＴＩ 免疫反应ꎬ而且ꎬ随着几丁质乙酰化程

度越高ꎬ触发 ＰＴＩ 免疫反应的能力越强[２４]ꎮ 病原真

菌通过分泌不同功能的效应子干扰或逃避植物对几

丁质寡糖的识别ꎬ从而抑制 ＰＴＩ 免疫反应ꎬ帮助病原

真菌成功侵染植物(表 １)ꎮ 具体策略如下:

３.１　 植物病原真菌蛋白酶直接降解植物几丁质酶

在病原真菌侵染植物的过程中ꎬ植物细胞分泌

几丁质酶水解病原真菌细胞壁的几丁质ꎬ产生几丁

质寡糖作为 ＰＡＭＰ 诱导植物免疫反应ꎮ 另一方

面ꎬ植物病原真菌的胞外蛋白酶破坏植物几丁质酶

的活性ꎮ 尖孢镰刀菌(Ｆｕｓａｒｉｕｍ ｏｘｙｓｐｏｒｕｍ)可以

分泌金属蛋白酶 ＦｏＭｅｐ１ 和丝氨酸蛋白酶 ＦｏＳｅｐ１
降解番茄几丁质酶阻止几丁质寡糖的产生ꎬ
ＦｏＭｅｐ１和 ＦｏＳｅｐ１ 双敲除突变体对番茄几丁质酶

ＳｌＣｈｉ１ 和 ＳｌＣｈｉ１３ 的抑制能力降低ꎬ使病原菌的致

病力下降[２５]ꎮ 玉蜀黍黑粉菌(Ｕｓｔｉｌａｇｏ ｍａｙｄｉｓ)分
泌的金属蛋白酶 ＵｍＦｌｙ１ 通过降解植物几丁质酶以

促进病原菌的侵染ꎬ增强了病原真菌抑制植物免疫

的能力[２６]ꎮ 大丽轮枝菌(Ｖｅｒｔｉｃｉｌｌｉｕｍ ｄａｈｌｉａ)分泌蛋

白酶 ＶｄＳＳＥＰ１ 水解棉花几丁质酶 Ｃｈｉ２８ꎬ从而抑制

植物免疫[２７]ꎮ 这些植物病原真菌蛋白酶通过降解

寄主几丁质酶ꎬ减少病菌与寄主互作过程中几丁质

寡糖的产生ꎬ进而削弱几丁质寡糖激发的植物免疫ꎮ

３.２　 植物病原真菌阻止植物几丁质酶降解几丁质

植物几丁质酶降解几丁质产生的几丁质寡糖

可以触发植物免疫ꎬ植物病原真菌通过分泌效应蛋

白竞争性结合几丁质进而保护病菌细胞壁阻止几

丁质的降解并抑制几丁质触发的植物免疫ꎮ 番茄

叶霉病菌(Ｃｌａｄｏｓｐｏｒｉｕｍ ｆｕｌｖｕｍ)分泌的效应蛋白

Ａｖｒ４ 可以与病菌细胞壁中的几丁质结合ꎬ阻止寄

主几丁质酶对几丁质的降解ꎬ以此达到保护病原真

菌细 胞 壁 和 抑 制 几 丁 质 触 发 植 物 免 疫 的 目

的[２８￣２９]ꎮ 禾生球腔菌(Ｍｙｃｏｓｐｈａｅｒｅｌｌａ ｇｒａｍｉｎｉｃｏｌａ)
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ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ

Ｄｅａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｉｔｉｎ ｏｌｉ￣
ｇｏｍｅｒｓ ｉｎｔｏ ｃｈｉｔｏｓａｎ ｔｈａｔ
ｃａｎｎｏｔ ｔｒｉｇｇｅｒ ｐｌａｎｔ ｉｍｍｕ￣
ｎｉｔｙ ｄ

Ｖ. ｄａｈｌｉａ [４６] ＶｄＰＤＡ１
Ｄｅａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｉｔｉｎ ｏｌｉｇｏｍｅｒｓ ｉｎｔｏ
ｃｈｉｔｏｓａｎ

Ｆ. ｏｘｙｓｐｏｒｕｍ [４６] ＦｏｖＰＤＡ１
Ｄｅａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｉｔｉｎ ｏｌｉｇｏｍｅｒｓ ｉｎｔｏ
ｃｈｉｔｏｓａｎ

Ｐｕｃｃｉｎｉａ ｓｔｒｉｉｆｏｒｍｉｓ ｆ.ｓｐ.
ｔｒｉｔｉｃｉ [４７]

Ｐｓｔ＿１３６６１
Ｄｅａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｉｔｉｎ ｏｌｉｇｏｍｅｒｓ ｉｎｔｏ
ｃｈｉｔｏｓａｎ

Ｕｓｔｉｌａｇｏ ｍａｙｄｉｓ [４８] ＣＤＡｓ
Ｄｅａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｉｔｉｎ ｏｌｉｇｏｍｅｒｓ ｉｎｔｏ
ｃｈｉｔｏｓａｎ

Ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｃｈｉｔｉｎ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｉｍ￣
ｍｕｎｅ ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ｅ Ｃｏｌｌｅｔｏｔｒｉｃｈｕｍ ｏｒｂｉｃｕｌａｒｅ [４９] ＣｏＮＩＳ１

ＣｏＮＩＳ１ ｉｎｔｅｒａｃｔｓ ｗｉｔｈ ＢＡＫ１ ａｎｄ
ＢＩＫ１ꎬ ｄｉｓｒｕｐｔｉｎｇ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｂｅ￣
ｔｗｅｅｎ ＢＩＫ１ ａｎｄ ＲＢＯＨＤ ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎ￣
ｔｉｎｇ ＢＩＫ１ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅｄ ＲＢＯＨＤ￣
ｍｅｄｉａｔｅｄ ＲＯＳ ｂｕｒｓｔｉｎｇ

Ｍａ. ｏｒｙｚａｅ [４９] ＭｏＮＩＳ１

Ｉｔ ｉｎｔｅｒａｃｔｓ ｗｉｔｈ ＢＩＫ１ꎬ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｔｈｅ ｉｎ￣
ｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＢＩＫ１ ａｎｄ ＲＢＯＨＤꎬ
ａｎｄ ｉｎｔｅｒｆｅｒｅｓ ｗｉｔｈ ｃｈｉｔｉｎ ｉｎｄｕｃｅｄ
ＲＯＳ ｂｕｒｓｔ

Ｍａ. ｏｒｙｚａｅ [５０] ＡｖｒＰｉｚ￣ｔ
Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＯｓＲａｃ１ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｆｅｒｅｓ ｗｉｔｈ
ｃｈｉｔｉｎ ｉｎｄｕｃｉｎｇ ＲＯＳ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ

Ｕｓｔｉｌａｇｉｎｏｉｄｅａ ｖｉｒｅｎｓ [５１] ＳＣＲＥ６
Ｉｔ ｉｎｔｅｒａｃｔｓ ｗｉｔｈ ＯｓＭＰＫ６ ａｎｄ ｄｅｐｈｏｓ￣
ｐｈｏｒｙｌａｔｅｓ ｉｔ ｔｏ ｅｎｈａｎｃｅ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ
ｉｎｈｉｂｉｔ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｎ ｒｉｃｅ

ａ: Ｆｕｎｇｉ ｓｅｃｒｅｔｅ ｐｒｏｔｅａｓｅ ｔｏ ｄｅｇｒａｄｅ ｐｌａｎｔ ｃｈｉｔｉｎａｓｅ ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔ ｔｈｅ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｉｔｉｎ ｏｌｉｇｏｍｅｒｓꎻ ｂ: Ｆｕｎｇｉ ｓｅｃｒｅｔｅ ｃｈｉｔｉｎ￣ｂｉｎｄｉｎｇ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｏｒ ｃｈｉｔｉｎａｓｅｓ ｔｈａｔ ｐｒｅｖｅｎｔ ｐｌａｎｔ ｃｈｉｔｉｎａｓｅｓ ｆｒｏｍ ｐｒｏｄｕｃｉｎｇ ｃｈｉｔｉｎ ｏｌｉｇｏｍｅｒｓ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｃｔ ｆｕｎｇａｌ ｃｅｌｌ ｗａｌｌｓꎻ ｃ: Ｆｕｎｇｉ ｓｅｃｒｅｔｅ
ｅｆｆｅｃｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｎｔｏ ｅｘｏｓｏｍｅｓꎬ ｗｈｉｃｈ ｂｉｎｄ ｄｉｒｅｃｔｌｙ ｏｒ ｃｏｍｐｅｔｅ ｗｉｔｈ ｃｈｉｔｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｔｏ ｂｉｎｄ ｃｈｉｔｉｎ ｏｌｉｇｏｍｅｒｓꎻ ｄ: Ｆｕｎｇｉ ｓｅｃｒｅｔｅ
ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ ｏｒ ｃｈｉｔｉｎ ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ ｔｏ ｃｏｎｖｅｒｔ ｃｈｉｔｉｎ ｔｏ ｃｈｉｔｏｓａｎ ｔｏ ｅｓｃａｐｅ ｐｌａｎｔ ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅꎻ ｅ: Ｆｕｎｇｉ ｓｅｃｒｅｔｅ ｅｆｆｅｃｔｏｒ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｎｔｏ ｐｌａｎｔ ｃｅｌｌｓ ｔｈａｔ ｉｎｔｅｒｆｅｒｅ ｗｉｔｈ ｃｈｉｔｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ.
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分泌的效应蛋白 Ｍｇ１ＬｙｓＭ 和 Ｍｇ３ＬｙｓＭ 都可以与

几丁质结合ꎬ保护病原真菌细胞壁不被植物几丁质

酶降解ꎬ虽然 Ｍｇ１ＬｙｓＭ 和 Ｍｇ３ＬｙｓＭ 都能结合几

丁质ꎬ但是只有 Ｍｇ３ＬｙｓＭ 能够阻断几丁质触发的

植物免疫反应[３０]ꎮ 死体营养型病原真菌(Ｐａｒａｓ￣
ｔａｇｏｎｏｓｐｏｒａ ｎｏｄｏｒｕｍ)效应蛋白 ＳｎＴｏｘ１ 具有双重

功能ꎬ不仅可以诱导细胞死亡以获取营养物质ꎬ而
且该效应蛋白可以通过结合几丁质保护真菌细胞

壁免受几丁质酶的作用ꎬ从而阻止几丁质寡糖的释

放ꎬ进而躲避几丁质触发的植物免疫[３２]ꎮ 在大丽

轮枝菌(Ｖ. ｄａｈｌｉａ)中鉴定出一个保守的效应蛋白

ＶｄＣＰ１ꎬ此蛋白具有几丁质结合特性ꎬ且 ｖｄｃｐ１ 敲

除突变体对几丁质酶处理敏感ꎬ说明 ＶｄＣＰ１ 可以

保护真菌细胞壁不受降解[３３]ꎮ 非苜蓿轮枝菌(Ｖ.
ｎｏｎａｌｆａｌｆａｅ) 分 泌 一 种 与 几 丁 质 结 合 的 蛋 白

ＶｎａＣｈｔＢＰꎬ能够与几丁质结合保护病原真菌菌丝

不被植物几丁质酶降解ꎮ 除此之外ꎬＶｎａＣｈｔＢＰ 还

能消除几丁质诱导的活性氧爆发ꎬ表明 ＶｎａＣｈｔＢＰ
是几丁质触发植物免疫的抑制因子[３４]ꎮ 近几年的

研究表明ꎬ植物病原真菌可以利用自身分泌的几丁

质酶逃避几丁质触发的植物免疫ꎮ 稻瘟病菌

(Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｏｒｙｚａｅ)的胞外几丁质酶 ＭｏＣｈｉ１ 可

以竞争性结合几丁质并抑制几丁质触发的植物免

疫[３５]ꎮ 此外ꎬ植物病原真菌通过对细胞壁进行修

饰降低植物对几丁质的降解ꎬ例如ꎬ稻瘟病菌(Ｍａ.
ｏｒｙｚａｅ)利用 α￣１ꎬ３￣葡聚糖合酶产生植物不可降解

的 α￣１ꎬ３￣葡聚糖附着在真菌菌丝表面ꎬ阻断植物几

丁质酶降解几丁质产生几丁质寡糖ꎬ实现逃避几丁

质触发的免疫反应[３１]ꎮ

３.３　 植物病原真菌效应蛋白阻止几丁质受体识别

几丁质寡糖

大多数植物病原真菌分泌效应蛋白到质外体

中与几丁质寡糖结合ꎬ阻止植物几丁质受体识别几

丁质寡糖[５２]ꎮ 例如ꎬ番茄叶霉病菌(Ｃｌａｄｏｓｐｏｒｉｕｍ
ｆｕｌｖｕｍ)分泌具有 ３ 个 ＬｙｓＭ 结构域的效应蛋白

Ｅｃｐ６ꎬ其与几丁质寡糖高度亲和ꎬ能够与几丁质受

体竞争性结合几丁质寡糖ꎬ阻止几丁质受体对几丁

质寡糖的识别ꎮ 虽然 Ｅｃｐ６ 可以与细胞壁上的几丁

质结合ꎬ但不具有保护病原真菌细胞壁的功能[３６]ꎮ
稻瘟病菌(Ｍａ. ｏｒｙｚａｅ)分泌的 Ｓｌｐ１ 和水稻纹枯病

菌(Ｒｈｉｚｏｃｔｏｎｉａ ｓｏｌａｎｉ)分泌的 ＲｓＬｙｓＭ 都能与几丁

质寡糖特异性结合ꎬ帮助病原真菌逃避植物免疫反

应[３７ꎬ４０]ꎮ 希金斯炭疽菌(Ｃｏｌｌｅｔｏｔｒｉｃｈｕｍ ｈｉｇｇｉｎｓｉａ￣
ｎｕｍ)编码包含 ＬｙｓＭ 结构域的效应蛋白 ＣｈＥＬＰ１ 和

ＣｈＥＬＰ２ꎬ对几丁质和几丁质寡糖具有高亲和力ꎬ并且

这两个效应蛋白都能抑制拟南芥中几丁质触发的

ＭＡＰＫ 通路激活ꎬＣｈＥＬＰ１ 和 ＣｈＥＬＰ２ 对附着胞穿透

拟南芥表皮细胞和病原菌致病力至关重要[３８]ꎮ
除了含 ＬｙｓＭ 结构域的效应蛋白ꎬ一些其他类

型的效应蛋白也可以竞争结合几丁质寡糖ꎬ或将几

丁质寡糖降解产生不能触发植物免疫的更小聚合

度的几丁质寡糖ꎬ从而抑制几丁质受体对几丁质寡

糖的结合ꎮ 非苜蓿轮枝菌(Ｖ. ｎｏｎａｌｆａｌｆａｅ)分泌的

几丁质结合蛋白 ＶｎａＣｈｔＢＰ 也具有与几丁质受体

竞争结合几丁质寡糖的功能ꎬ阻止几丁质受体识别

几丁质寡糖[３４]ꎮ 可可丛枝病菌 (Ｍｏｎｉｌｉｏｐｈｔｈｏｒａ
ｐｅｒｎｉｃｉｏｓａ)进化出一种几丁质酶类效应蛋白 Ｍｐ￣
Ｃｈｉꎬ该蛋白丧失了几丁质酶活性ꎬ但保留了对几丁

质寡糖的结合活性ꎬ并通过结合游离的几丁质寡糖

来阻止几丁质触发的免疫反应[３９]ꎮ 瓜类白粉菌

(Ｐｏｄｏｓｐｈａｅｒａ ｘａｎｔｈｉｉ)具有一类有几丁质酶活性的

效应蛋白(ＥＷＣＡ)ꎬ研究表明 ＰＥＣ１６６６、ＰＥＣ１９６１、
ＰＥＣ２１５８ 和 ＰＥＣ５１９１ 可以将几丁质寡糖降解产生

不能触发植物免疫的更小聚合度的几丁质寡糖ꎬ进
而达到抑制植物免疫的目的[４３]ꎮ 此外ꎬ瓜类白粉

病菌(Ｐｏ. ｘａｎｔｈｉｉ)编码一个几丁质结合蛋白 ＰｘＣ￣
ＤＡ３ꎬ该蛋白缺少大部分几丁质脱乙酰化酶结构

域ꎬ但保留了碳水化合物结合模块ꎬ能够与几丁质

寡糖结合ꎬ并阻止几丁质信号通路的激活ꎬ抑制几

丁质触发的植物免疫反应[４４]ꎮ 芸薹根肿菌(Ｐｌａｓ￣
ｍｏｄｉｏｐｈｏｒａ ｂｒａｓｓｉｃａｅ) 分泌两个属于 ＣＢＭ１８ 家

族的效应蛋白 ＰｂＣｈｉＢ２ 和 ＰｂＣｈｉＢ４ꎬ均含有几丁

质结合域ꎬ可以与几丁质寡糖结合ꎬ抑制 ＭＰＫ３
和 ＭＰＫ６ 信号通路的激活ꎬ进而抑制几丁质触发

的植物防御反应[４５] ꎮ 此外ꎬ稻瘟菌(Ｍａ. ｏｒｙｚａｅ)
分泌的几丁质结合蛋白 ＭｏＡａ９１ 和稻曲病菌

(Ｕｓｔｉｌａｇｉｎｏｉｄｅａ ｖｉｒｅｎｓ)分泌的效应蛋白 ＵｖＣＢＰ１
都能与水稻几丁质受体 ＯｓＣＥＢｉＰ 竞争结合游离

的几丁质寡糖ꎬ抑制几丁质触发的水稻免疫反

应ꎬ包括活性氧迸发、胼胝质沉积和防卫相关基

因表达[４１￣４２] ꎮ
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３.４　 使几丁质寡糖脱乙酰化为不能触发植物免疫

的壳聚糖

几丁质或多糖脱乙酰化酶属于碳水化合物酯

酶家族 ４(ＣＥ４) [５３]ꎮ 植物病原真菌利用几丁质或

多糖脱乙酰化酶修饰和重塑真菌细胞壁ꎬ使几丁质

寡糖脱乙酰化ꎬ帮助病原真菌逃避寄主的防御机

制ꎮ 许多植物病原真菌编码几丁质或多糖脱乙酰

化酶ꎬ将细胞壁上的几丁质转化为壳聚糖ꎮ 壳聚糖

是几丁质部分或完全脱乙酰化的产物ꎬ完全脱乙酰

化的壳聚糖在自然界中很少存在ꎬ只能通过几丁质

脱乙酰化酶或化工方法获得[５４]ꎮ 目前发现在接合

菌门、子囊菌门和担子菌门的一些真菌能够产生壳

聚糖[５５]ꎮ 壳寡糖与植物细胞膜上的几丁质受体亲

和力较低ꎬ并不能作为激发子诱导植物免疫反

应[５６]ꎮ 近期的研究发现ꎬ大丽轮枝菌(Ｖ. ｄａｈｌｉａ)
分泌一种多糖脱乙酰化酶 ＶｄＰＤＡ１ꎬ能够将几丁质

寡糖脱乙酰化为非配体的壳聚糖ꎬＶｄＰＤＡ１ 敲除突

变体致病力显著下降ꎮ 尖孢镰刀菌 (Ｆ. ｏｘｙｓｐｏ￣
ｒｕｍ)分泌的多糖脱乙酰化酶 ＦｏｖＰＤＡ１ 与 ＶｄＰＤＡ１
一样ꎬ直接将几丁质寡糖去乙酰化为非配体的壳聚

糖ꎬ以抑制几丁质触发的免疫反应[４６]ꎮ 小麦条锈

菌(Ｐｕｃｃｉｎｉａ ｓｔｒｉｉｆｏｒｍｉｓ ｆ. ｓｐ. ｔｒｉｔｉｃｉ)分泌一种多糖

脱乙酰化酶 Ｐｓｔ＿１３６６１ꎬ其编码基因在小麦与条锈

菌互作的早期阶段高度诱导表达ꎬＰｓｔ＿１３６６１ 可以

抑制几丁质触发的植物免疫并促进小麦条锈菌的

侵染ꎬ亲和沉淀实验证明 Ｐｓｔ＿１３６６１ 可以结合几丁

质ꎬ揭示 Ｐｓｔ＿１３６６１ 可能通过修饰真菌细胞壁的几

丁质ꎬ抑制几丁质诱导的植物免疫反应[４７]ꎮ 近期ꎬ
ＲＩＺＺＩ 等[４８] 系统解析了玉蜀黍黑粉菌 (Ｕｓｔｉｌａｇｏ
ｍａｙｄｉｓ)几丁质脱乙酰化酶家族的功能ꎬ通过对芽

殖细胞和侵染菌丝的几丁质和壳聚糖染色观察ꎬ发
现壳聚糖在病菌侵染过程中发挥重要作用ꎬ敲除多

个几丁质脱乙酰化酶编码基因的不同突变体的致

病力均显著降低ꎮ 检测发现 ｃｄａ２、３、４、５、６ 多基因

敲除突变体在玉米叶片表面附着能力降低ꎬ附着胞

形成减少ꎬ侵染率降低ꎻ同时发现ꎬ与野生型相比ꎬ
该突变体诱导的胼胝质显著增加ꎬ该研究揭示了玉

蜀黍黑粉菌几丁质脱乙酰化酶家族基因在致病过

程中的重要作用ꎮ

３.５　 抑制几丁质触发的免疫信号转导

植物病原真菌还可以分泌效应子到植物细胞

中ꎬ通过破坏植物细胞内几丁质触发的免疫信号转

导达到抑制植物免疫反应的目的ꎮ 来源于瓜类炭

疽菌(Ｃｏｌｌｅｔｏｔｒｉｃｈｕｍ ｏｒｂｉｃｕｌａｒｅ)和稻瘟病菌(Ｍａ.
ｏｒｙｚａｅ)的两个同源的效应蛋白 ＣｏＮＩＳ１ 和ＭｏＮＩＳ１
能够抑制几丁质诱导的活性氧 ( ＲＯＳ) 爆发ꎮ
ＣｏＮＩＳ１可以与 ＢＡＫ１ 和 ＢＩＫ１ 互作ꎬＭｏＮＩＳ１ 也可

以与 ＢＩＫ１ 互作ꎬ重要的是ꎬＣｏＮＩＳ１ 可以完全破坏

ＢＩＫ１ 和 ＲＢＯＨＤ 的互作ꎬ进而阻止 ＢＩＫ１ 磷酸化

ＲＢＯＨＤ 介导的 ＲＯＳ 迸发[４９]ꎮ 稻瘟病菌 (Ｍａ.
ｏｒｙｚａｅ)利用效应蛋白 ＡｖｒＰｉｚ￣ｔ 通过靶向 ＯｓＲａｃ１
干扰几丁质诱导的 ＲＯＳ 积累[５０]ꎮ 稻曲病菌(Ｕｓｔｉ￣
ｌａｇｉｎｏｉｄｅａ ｖｉｒｅｎｓ)分泌富含半胱氨酸的效应子 ６
(ｓｍａｌｌ ｃｙｓｔｅｉｎｅ￣ｒｉｃｈ ｅｆｆｅｃｔｏｒ ６ꎬＳＣＲＥ６) [５１]ꎬＳＣＲＥ６
是在植物致病真菌中发现的第一个效应磷酸酶ꎮ
ＳＣＲＥ６ 敲除突变体的致病力明显降低ꎬ 表明

ＳＣＲＥ６ 在侵染水稻过程中发挥重要作用ꎮ ＳＣＲＥ６
被分泌到水稻细胞中ꎬ与水稻中的免疫负调节因子

ＯｓＭＰＫ６ 相互作用ꎬ将其去磷酸化ꎬ增强 ＯｓＭＰＫ６
的稳定性ꎬ从而抑制水稻的免疫反应[５１]ꎮ 目前已

发现的大多数植物病原真菌抑制几丁质触发的植

物免疫反应策略主要是阻断植物几丁质受体对几

丁质寡糖的感知与识别(表 １)ꎬ而病原真菌胞质效

应蛋白抑制几丁质触发植物免疫的策略仍需进一

步深入研究ꎮ

４　 总结

在植物与病原真菌互作过程中ꎬ病原真菌菌丝

的细胞壁暴露于含有大量水解酶的植物质外体中ꎬ
植物几丁质酶降解病原菌细胞壁的几丁质释放大

量的几丁质寡糖ꎬ激活植物免疫反应ꎮ 自水稻中第

一个几丁质受体被克隆出来以后ꎬ科学家对植物感

知几丁质和几丁质触发植物免疫的分子机制研究

已取得了巨大进展ꎮ 植物病原真菌为了成功侵染

植物ꎬ通过不同策略抑制几丁质触发的免疫反应ꎬ
大多数植物病原真菌采取阻断植物对几丁质的识

别ꎬ进而抑制 ＰＴＩ 的方式逃避植物免疫ꎮ ＬｙｓＭ 效

应蛋白在番茄叶霉病菌(Ｃｌａｄｏｓｐｏｒｉｕｍ ｆｕｌｖｕｍ)、稻
瘟病菌(Ｍａ. ｏｒｙｚａｅ)等半活体营养型真菌和水稻

纹枯病菌(Ｒｈｉｚｏｃｔｏｎｉａ ｓｏｌａｎｉ)等死体营养型真菌

的侵染过程中发挥重要作用ꎬ但由于部分活体营养

型真菌难以完成遗传转化ꎬＬｙｓＭ 效应蛋白在活体

营养型植物病原真菌侵染致病中的功能鲜有报道ꎮ

１２
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含有 ＬｙｓＭ 结构域效应蛋白中 ＬｙｓＭ 结构域数量

存在差异(通常含有 １ ~ ６ 个 ＬｙｓＭ 结构域)ꎬ这种

ＬｓｙＭ 结构域数量的变化是否影响其对几丁质或

几丁质寡糖的结合能力和亲和力仍需深入研究ꎮ
明确 ＬｙｓＭ 效应蛋白与几丁质受体竞争性结合几

丁质寡糖的分子机理不仅对明确植物病原真菌抑

制植物免疫具有重要意义ꎬ还可以为改造对几丁质

寡糖具有高亲和力的几丁质受体提供理论依据ꎮ
在植物病原真菌中通常具有多个几丁质脱乙

酰化酶ꎬ目前仅在玉蜀黍黑粉菌(Ｕ. ｍａｙｄｉｓ)中系

统解析了几丁质脱乙酰化酶的功能ꎬ但其他植物病

原真菌几丁质脱乙酰化酶家族在侵染致病中的功

能及作用机理仍需进一步深入研究ꎮ 另外ꎬ几丁质

脱乙酰化酶除了含有几丁质脱乙酰化结构域ꎬ有些

几丁质脱乙酰化酶还含有几丁质结合结构域ꎬ这些

不同类型的几丁质脱乙酰化酶的作用模式有何区

别还需进一步解析ꎮ 植物病原真菌利用几丁质脱

乙酰化酶对几丁质进行脱乙酰化可以增强病菌的

致病能力ꎬ在植物与病菌共同进化过程中ꎬ植物分

泌蛋白酶降解几丁质脱乙酰化酶干扰几丁质脱乙

酰化的过程ꎬ可以提高植物抵抗病菌侵染的能力ꎮ
研究表明来源于偃麦草的外泌蛋白酶 ＴｉＡＰ１ 与禾

本科布氏白粉菌(Ｂｌｕｍｅｒｉａ ｇｒａｍｉｎｉｓ ｆ. ｓｐ. ｔｒｉｔｉｃｉꎬ
Ｂｇｔ) 几丁质脱乙酰化酶 ＢｇｔＣＤＡ１ 互作ꎬ 抑制

ＢｇｔＣＤＡ１ 的几丁质脱乙酰化活性ꎬ提高了小麦对

Ｂｇｔ 的抗性[５７]ꎮ 许多其他植物可能具有类似的机

制ꎬ这一机制为作物抗病性改良提供了理论依据ꎮ
在病原真菌与植物长期的协同进化中ꎬ病原真

菌进化出了多种利用质外体定位的外泌蛋白抑制

几丁质触发植物免疫的策略ꎬ从而促进了植物病原

真菌成功侵染并定殖寄主ꎮ 然而ꎬ寄主如何抑制这

些外泌蛋白的功能ꎬ进而提高寄主抗病性尚不明

确ꎮ 筛选这些外泌蛋白的抑制蛋白并明确其作用

机理ꎬ不仅对深入解析植物质外体免疫具有重要意

义ꎬ还可以为植物抗病育种提供基因资源ꎮ 尽管几

丁质触发植物免疫的信号识别和转导机制已取得

了较大进展ꎬ但大部分是利用几丁质或几丁质寡糖

处理植物后研究其信号识别和转导机制ꎬ而植物病

原真菌往往可以抑制几丁质触发的植物免疫ꎮ 因

此ꎬ改造植物以提高植物在病原真菌侵染过程中对

几丁质的识别能力以及增强植物的免疫信号转导

是培育抗病材料的重要途径ꎬ在未来培育广谱持久

抗病品种实践中具有重要意义ꎮ 此外ꎬ目前对植物

病原真菌胞内效应子抑制几丁质信号传导的机制

研究相当有限ꎬ由于病原真菌效应子之间存在功能

冗余ꎬ进一步增加了筛选关键致病胞内效应子的难

度ꎬ挖掘抑制几丁质触发免疫信号转导的胞内效应

子并解析其作用机理有助于深入解析植物病原真

菌致病机理ꎮ 随着植物基因编辑技术的发展ꎬ破坏

植物病原菌效应子与寄主靶标之间的分子互作为

培育广谱抗病作物提供了一条重要途径[５８￣５９]ꎬ将
大幅度加快作物抗病分子育种ꎮ
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ｔａｎｃｅ ｔｏ Ｂｇｔ ｉｎ ｗｈｅａｔ[Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ
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