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摘  要 : 生物被膜是微生物附着在生物或非生物表面所形成的一种三维结构，细胞被其自身所产生的胞外聚

合物所包围，生物被膜的形成被认为是微生物应对生物和非生物胁迫时所产生的一种自我防御机制。众多微生

物能够在植物叶、维管束和根等组织中生长，并在植物不同组织表面附着形成生物被膜，病原细菌的生物被膜

随植物内部环境动态变化是其有效发挥致病作用的关键，研究植物病原细菌生物被膜调控机制是认识植物-病

原菌互作的重要方面。文中将系统地介绍植物病原细菌生物被膜特征、组成成分、分子调控机制及最新研究  

进展。 
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Abstract:  Biofilms are complex three-dimensional bacterial assemblages that attach to biotic or abiotic solid surfaces, 

and frequently embed within a self-produced matrix of extracellular polymeric substances. Biofilm formation is a microbial 

defense response to biotic and abiotic stresses, and a key factor for survival in adverse environments. A wide variety of 
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microorganisms can colonize distant tissues of higher plants, such as leaves, vascular network and roots, and adhere to the 

surface of the tissues to form biofilms. The dynamic processes in forming biofilms in response to plant internal 

environment are key steps required for full virulence of phytopathogenic bacteria. Exploring the mechanisms involved in 

regulation of bacterial biofilms is important for understanding the plant-pathogens interactions. In this review, we 

summarized the research progresses related to the biofilms of bacterial phytopathogens, including biofilm characteristics, 

essential regulatory mechanisms and key signals affecting the transition between a planktonic lifestyle and multicellular 

behavior. 

Keywords:  phytopathogenic bacteria, biofilms, stress, regulatory mechanism 

在自然界中，生物被膜的形成是影响大多数

微生物定殖与生存的重要机制之一。处于生物被

膜中的细菌彼此相互接触，被细菌自身产生的胞

外聚合物所包围。这些胞外聚合物的主要成分有

胞外多糖、胞外 DNA (eDNA)、蛋白质和脂质等[1]，

形成复杂的三维结构。微生物利用生物被膜附着

在生物或非生物表面，以应对外界自然环境、与

其他微生物竞争以及与宿主相互识别等[1–3]。针

对病原细菌铜绿假单胞菌 Pseudomonas aeruginosa 

生物被膜已有较系统的研究，研究人员发现生物

被膜的形成是一个动态过程，包括细菌起始粘附

期、形成单层细胞结构的粘附期、菌落生长期、

复杂菌落结构成熟期和浮游细胞播散期，而处于

生物被膜中的细菌在各阶段具有不同的生理生

化特性[2,4–5]。当细菌处于恶劣环境时，生物被膜

可以保护其内部的细胞，聚集的细胞群落表现出

不同于浮游单细胞的特性，并提高对环境的适应

力[6]，无论是植物或动物病原细菌在不同的组织

表面所形成的生物被膜，都可以增强细菌对抗生

素 的 抗 性 ， 以 及 帮 助 细 菌 逃 逸 宿 主 的 免 疫 反   

应[7–8]。植物病原细菌借助生物被膜可以成功地

在叶、茎、种子或根等组织生存和定殖。植物病

原细菌生物被膜的形成除了作为细菌应对胁迫

的重要手段，还成为细菌致病过程中的重要致病

因素，例如，葡萄皮尔斯病病原菌苛养木杆菌

Xylella fastidiosa (Xf) 和十字花科黑腐病病原菌

野 油 菜 黄 单 胞 菌 Xanthomonas campestris pv. 

campestris (Xcc) 的生物被膜阻塞植物维管束组

织，造成叶片萎蔫和焦枯[3,9–10]。 

目前对于植物病原细菌生物被膜的研究尚

有待进一步深入，特别是在植物-病原细菌相互

识别过程中，细菌生物被膜形成和维持稳态的分

子调控机制等的研究是值得特别关注的问题。文

中将集中阐述参与植物病原细菌生物被膜的遗

传调控机制方面的研究进展。 

1  植物病原细菌生物被膜组成成分 

生物被膜中的细菌包埋于自身所产生的胞

外聚合物中，这种聚合状态影响细菌生理生态特

征，包括细胞间相互作用、营养利用、细菌群体

环境适应力等[11]。由于细菌种类和生物被膜所处

环境不同，胞外聚合物的组成也会有所变化。 

1.1  胞外多糖 

胞外多糖是生物被膜网络结构的重要结构

成分，帮助细菌附着在生物或非生物表面，抵抗

各种环境胁迫[12]。研究发现处于不同环境中的

不同细菌，其胞外多糖成分不同，有些是由单一

的 同 多 糖组成 ， 如 根癌农 杆 菌 Agrobacterium 

tumefaciens 的纤维素；大部分的胞外多糖是异多

糖，如斯氏泛菌 Pantoea stewartii 的斯氏多糖、

解淀粉欧文氏菌 Erwinia amylovora 的胞外多糖、

P. aeruginosa 的海藻酸、Xcc 的黄原胶 [1,13]。    
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P. aeruginosa 作为动物和植物共同的病原细菌，

生物被膜中主要有 3 种胞外多糖：海藻酸、Pel

多糖和 Psl 多糖[14]。海藻酸主要在生物被膜形成

初期和维持成熟生物被膜结构稳定中具有重要

作用[1,15]；Pel 多糖由 pel 操纵子编码合成，是富

含葡萄糖的多糖，它对生物被膜的形成起着至关

重要的作用[16]；Psl 多糖由 psl 操纵子编码合成，

是甘露糖、葡萄糖和鼠李糖组成的戊多糖，参与

细菌与生物或非生物表面的接触和维持生物被

膜结构[17]。在很多细菌中，胞外多糖是生物被

膜形成不可或缺的[18]。在一定生长条件下，Xcc

胞外多糖黄原胶合成基因簇 gum 突变，影响生

物被膜的形成[19]。 

1.2  蛋白质 

在生物被膜基质中含有大量的蛋白质，包括

一些酶类和结构蛋白。生物被膜中的胞外酶可参

与降解生物聚合物或作为细菌毒力因子发挥作

用。大多数病原细菌Ⅱ型分泌系统分泌的酶可以

降解植物细胞壁的不同组分[20]，使植物感病，

如 Xcc 分泌的蛋白酶和木聚糖酶[21]；Xf Ⅱ型分

泌系统分泌的脂肪酶 LesA，与生物被膜网状结

构有关，可作为一个关键的毒力因子触发葡萄皮

尔斯病[22]。另外一些非酶类的胞外蛋白：菌毛

结 构 蛋 白 ， 是 生 物 被 膜 组 分 之 一 ； Bap 

(Biofilm-associated protein) 家族蛋白或位于细胞

表面、或被分泌到胞外，通过与邻近细胞表面蛋

白结合，将细胞固定于生物被膜内；另一类蛋白，

与凝集素和糖结合，可以识别其碳水化合物部分，

通过结合基质中的多糖成分或其他细胞表面的糖

基促进细胞-基质或细胞-细胞的相互作用[12]。 

1.3  eDNA 

eDNA 是大多数细菌生物被膜基质的重要

组分，如在 P. aeruginosa 生物被膜中就有大量

的 eDNA[23]。eDNA 可以减少细胞与接触物表面

的排斥力、维持结构稳定性、诱导细胞运动性，

所以 eDNA 对生物被膜的形成和稳定性至关重   

要[24]。eDNA 还可与阳性螯合离子 Mg2+结合，诱

导特定基因表达，从而增加细菌对宿主抗菌肽或

抗 生 素 的 抗 性 [25] 。 用 DNA 酶 处 理 成 熟 的      

P. aeruginosa 生物被膜，生物被膜瓦解，也证明

了在生物被膜中 eDNA 的重要性[23]。生物被膜

中的 eDNA 主要来源是细胞主动分泌或细胞裂

解释放的基因组 DNA[23,26]。 

1.4  脂质 

在生物被膜基质中也发现了脂质[1]。脂质在

生物被膜中通常具有一定的生物功能，例如具有

表面活性剂特性，提高对疏水物质的生物利用效

率，抗细菌和抗真菌，调节细菌表面吸附和脱离

等[27]。脂质可在生物被膜发展的不同阶段起作

用，包括与接触物表面相互作用、微菌落形成、

生物被膜结构维持和消散等[28]。在 A. tumefaciens

中，卵磷脂缺失降低细菌的运动性，促进生物被

膜形成，减弱其致病性，不利于根瘤的形成；而

鸟氨酸脂缺失的细菌能够使宿主防御反应降低，

促进根瘤的快速形成和发育[29]。 

2  植物病原细菌的生物被膜 

植物病原细菌可以通过植物表面进入组织

内部，并在应对宿主植物环境时形成复杂的多层

复合体，从小型聚集体到三维结构化的生物被膜

复合体。对植物病原细菌生物被膜形成过程显微

观察发现，成熟的生物被膜包裹多层细胞，形成

纤维网状结构[30–31]。病原细菌生物被膜的结构、

动态变化及内部细胞密度因植物类型、植物组

织、生长阶段、环境条件等不同而不同，其变化
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对植物造成不同程度的影响[21]。细菌生物被膜

的形成是一个高度协调的过程，此过程还受其他

众多因素的影响，包括环境温度、水饱和度、pH

值和营养成分等[2]。 

2.1  叶际病原细菌与生物被膜 

病原细菌从植物叶表面入侵时，光、热、干

燥等因素对于细菌定殖均造成不利影响，单个细

胞分散在叶表面并不利于细菌存活，观察发现一

些细菌聚集体常常出现在植物叶片的气孔、表皮

毛和叶脉周围，这些细菌聚集的位置具有湿度较

大和营养物质浓度较高的特点，有利于细菌存活[32]。

以引起拟南芥、豆科植物褐斑病的丁香假单胞菌

Pseudomonas syringae 为例，细菌主要以聚集体

的形式附着在叶片表面，聚集体形式的细胞适应

干燥的能力显著强于单个细胞[32]。研究还发现，

在草莓叶片定殖的 P. syringae 和成团泛菌 Pantoea 

agglomerans，形成包含众多细胞的聚集体，聚

集体内部细胞受细菌释放的信号分子调控，这些

信号不仅调控细菌的聚集状态，还能帮助细菌抵

抗竞争菌[30]。可见，生物被膜使细菌的聚集状

态更有利于协调细菌的群体行为，增强对环境的

适应能力。 

2.2  植物维管束病原细菌与生物被膜 

某些病原细菌通过直接入侵、从受伤组织入

侵或由刺吸式昆虫传播进入植物维管组织，并利

用生物被膜粘附在植物的木质部和韧皮部。高密

度的生物被膜和胞外多糖阻塞植物木质部导管，

造成组织损伤。例如，玉米细菌枯萎病的病原细

菌 P. stewartii、葡萄皮尔斯病的病原细菌 Xf、十

字花科植物黑腐病的病原细菌 Xcc、马铃薯软烂

病菌 Pectobacterium carotovorum subsp. brasiliense

和 马 铃 薯 环 腐 病 菌 Clavibacter michiganensis 

subsp. sepedonicus 在植物维管组织中形成生物

被膜，阻塞并破坏受感染的组织[21,30,33–34]。生物

被膜甚至在昆虫传播病原细菌的过程中也起到

重要作用，如 Xf 可在叶蝉肠道组织形成生物被

膜[22]，有效保护病原细菌传播到植物体内[20]。

成功定殖的病原细菌还能通过平衡细胞聚集和

扩散状态以利于其扩大侵染范围。例如 Xf 的凝

集素介导细胞间的联系，凝集素缺失导致生物被

膜形成受阻，但是由于突变体能够较快地在植物

体 内 散 播 ， 可 导 致 宿 主 植 物 组 织 更 严 重 的 损   

伤[35]。类似的现象也存在于 Xcc 致病过程中，

β-1,4-甘露聚糖酶促进细菌由聚集状态转变为浮

游状态，有利于 Xcc 在宿主植物中有效扩散[9]。 

2.3  根际病原细菌与生物被膜 

植物根际病原细菌与根际促生细菌在根部

定殖的方式相似，但是致病性假单胞菌较益生假

单胞菌形成更厚的生物被膜，这种不同可能是由

于致病菌更需要利用生物被膜抵抗植物根部产

生的抗菌物质[36–37]。A. tumefaciens 可造成宿主

植物冠瘿病，从受伤的根部感染植物。A. tumefaciens

一旦接触根组织就可形成生物被膜，但是生物被

膜在其致病过程中的作用机制还不清楚，推测生

物被膜可能与促进细菌接近植物根部合适的侵

染位置，或逃避局部植物防御反应有关 [38–39]。

具有类似特性的根际病原细菌还有发根土壤杆

菌 Agrobacterium rhizogenes 和 葡萄土 壤杆 菌

Agrobacterium vitis。 

3  生物被膜相关的调控机制 

3.1  群体感应与群体淬灭 

群体感应 (Quorum sensing，QS) 是一种细

胞间信息交流的调控机制，细菌通过感知细胞密
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度和周围微生物群落的物种组成变化调控自身

基因表达，而通常细菌生物被膜受群体感应系统

调控[40]，因此通过干扰 QS 来影响细菌生物被膜

形成，为防治植物细菌病害提供了一个重要手

段。植物病原细菌中有几种不同的 QS 信号分子，

如酰基高丝氨酸内酯 (AHLs)、呋喃酰硼酸二酯 

(AI-2)、丁酸内酯和甲基正十二烷酸 (DSF) 等，

细胞通过感应信号分子密度调控细胞种间和种内

信息交流，促进细菌在植物体内定殖与致病[41–42]。 

P. syringae 利用 AHLs 信号控制其在宿主

叶片上胞外多糖的合成和细菌的运动性，AHL

合成酶基因缺失突变体胞外多糖合成途径受损，

细菌运动性增强[43]。有趣的是在高等植物中存

在细菌 QS 信号分子的类似物，该类似物能够被

植物病原细菌 QS 系统识别，干扰细菌对自身产

生 的 信 号 的 响 应 [44–45]。 植 物 产 生 的 迷 迭 香 酸

(Rosmarinic acid，RA) 是高丝氨酸内酯 (HSL) 

的类似物，它可与 P. aeruginosa 的 QS 调节子

RhiR 结合，相比于细菌的 HSL 可更有效地激活

RhiR 介导的转录，诱导 QS 基因表达，促进生物

被膜的形成和绿脓菌素及弹性蛋白的产生[46]。因

为 RA 产 生 于 被 致 病 菌 感 染 的 植 物 根 部 ，

Corral-Lugo 等假设 RA 的作用可能与植物防御

机制相契合，但需要进行实验来验证[46–47]。此

外，最近 Hazan 等发现 P. aeruginosa 产生的小

分 子 化 合 物 2- 庚 基 -4- 羟 基 喹 啉 -N- 氧 化 物

(HQNO) 可以破坏细胞色素 bc1 复合体电子传

递，引起氧爆，从而破坏细胞膜的完整性，最终导

致细菌 QS 调节分子介导的细胞程序性死亡——  

自噬，细胞发生自溶和 DNA 释放[26]。而自噬释

放的胞外 DNA 随后促进生物被膜的形成、增加

细菌对抗生素的耐受性，因此这种细菌 QS 调节

分子引起的自噬对其本身生存是有益的，可促进

细菌长期慢性感染[26]。如果能有效地干扰这个

过程，将为干扰植物病原细菌生物被膜形成、减

弱其致病力提供新的途径。  

破坏 QS 调控系统有望成为阻止细菌产生致

病性的一种有效方式，破坏 QS 的方法称为群体

淬灭 (Quorum quenching，QQ)[48]，主要有 3 种

途径：抑制与 QS 信号合成相关酶的表达或抑制

其活性，直接破坏 QS 信号分子和抑制其信号分

子积累及其受体活性 [49–53]。抑制或酶解 AHLs

是控制革兰氏阴性病原细菌致病性和生物被膜

形成的有效措施。目前主要有 3 类群体淬灭酶：

水解酶、内酯酶、氧化还原酶 [54–55]。例如，植

物 病 原 细 菌 黑 胫 病 菌 Pectobacterium 

atrosepticum (PaPVA) 和 A. tumefaciens 所产生

的青霉素酰化酶 (Penicillin V acylase，PVA) 降

解长链 AHLs，可以抑制铜绿假单胞菌绿脓菌素

的产生和生物被膜的形成，从而削弱细菌的致病

力[56]；P. syringae B728a 有 2 个 AHLs 酰化酶

HacA 和 HacB，通过断裂 AHLs 酰胺键而使底物

分子失活，从而影响周围细菌的生物被膜状态和

致病 力[57]。此外益生菌淬灭病原细菌 QS 是一

种有效的生物防治方法，芽孢杆菌 Bacillus 是从

土壤中鉴定到的第一个具有 QQ 功能的细菌，其

产生的 AiiA 酶可使胡萝卜软腐欧文氏菌 Erwinia 

carotovora QS 信号 AI 失活，降低病原细菌致病

性 [58] 。 胡 萝 卜 软 腐 果 胶 杆 菌 Pectobacterium 

carotovorum subsp. Carotovorum (Pcc) 病原细菌

能够在马铃薯等寄主上引起严重的细菌性软腐

病，Garge 等分离到了 3 种 Bacillus 菌株，可高

效降解 Pcc 产生的 AHLs 并显著降低其致病性，

利用 Bacillus 进行生物防治的方法已在许多植物
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病害防治中得到应用[59]。另外，将细菌 AHL 降

解酶在植物中表达可以减缓细菌毒力因子的产

生，同时可增强植物的抗病能力[58]。未来可以

进一步关注对宿主植物无害的 QS 信号分子降解

酶的发掘，为更好地利用这种生物防治方法提供

有效资源。 

3.2  离子通道介导的电信号 

细菌可以通过不同的通讯方式协调它们的

行为，2015 年，Süel 实验室发现了一种新的细

胞间信息交流机制：生物被膜群落中的细菌彼此

间在电学上通过被称作“离子通道”的蛋白进行

通信，这种离子通道实施远程电信号，协调生物

被膜内部和外周细胞的代谢状态[60–61]。最近 Süel

实验室又发现细菌生物被膜包裹的细胞群落能

够通过远程电信号招募不同细菌物种到它们的

生物被膜中[62]，他们将实验数据与数学建模整

合，发现由枯草芽孢杆菌 Bacillus subtilis 单个菌

株组成的生物被膜能够通过电信号招募另一不

同菌株 P. aeruginosa[62]。生物被膜这种特性，无

论是对人类健康还是植物健康都具有较高的应

用价值，比如破坏病原细菌电信号使其不能招募

周围的细菌，从而抑制其生物被膜的生长。 

3.3  Cyclic dimeric (3′→5′) GMP 

Cyclic dimeric (3′→5′) GMP (c-di-GMP) 环

二鸟苷酸是细菌内重要的第二信使，1987 年首

次发现其在木醋杆菌 Acetobacter xylinum 中可激

活纤维素合酶 [63]。随后的研究发现，c-di-GMP

可参与多种细菌生理过程的调控，包括毒力、细

胞周期和分化、胞外多糖的合成、从浮游状态转

变到聚集状态和生物被膜形成[64–65]。细菌一旦

与生物或非生物表面接触，迅速改变它们的行

为，释放粘附素，激活细胞表面的细胞器，产生

细 胞 外 基 质 并 保 护 正 在 生 长 的 菌 落 。 例 如 ，

c-di-GMP 可以参与调控多种细菌的表面粘附和

运动细胞器——Ⅳ型菌毛 (Type  piliⅣ ，T4P) 

的合成[66]。细胞内的 c-di-GMP 水平由双鸟苷酸

环化酶 (DGCs) 和磷酸二酯酶 (PDEs) 控制，

带有 GGDEF 结构域的 DGCs 合成 c-di-GMP，带

有 EAL 或 HD-GYP 结构域的 PDEs 则起降解作  

用[67–70]，增加或减少 c-di-GMP 都会改变细菌的

生物被膜状态。高浓度的 c-di-GMP 诱导胞外多

糖的生物合成，随后促进生物被膜形成，反之，

则抑制生物被膜的形成。在动、植物病原细菌中

c-di-GMP 调 控 生 物 被 膜 的 分 子 机 制 是 保 守   

的[71]，这也反映了生物被膜在细菌感侵宿主过

程中起着非常重要的作用。 

在植 物病原细 菌 E. amylovora 中过表 达

DGCs 能够提高细胞内 c-di-GMP 水平，促进胞

外多糖合成和生物被膜形成；而 c-di-GMP 合成

基因的缺失突变导致细菌运动性增强，生物被膜

减少，致病能力增强，推测该突变体运动性增强，

促进了 E. amylovora 从叶片侵染部位迅速扩  

散[72]。此外，c-di-GMP 可与 E. amylovora 纤维

素合成酶亚基 BcsA 结合，正调控纤维素的合成，

纤维素含量影响生物被膜的三维结构，生物被膜

有助于细菌系统地侵染宿主[73]。Xcc 毒力因子的

合成与生物被膜的扩散受一个双组分系统和细

胞可扩散信号分子 (DSF) 正调控，双组分系统

由带有 HD-GYP 结构域的 RpfG 和同源的 RpfC

组成。由于 RpfG 带有 HD-GYP 结构域，所以它

具有降解 c-di-GMP 的作用，ΔrpfG 突变体生物

被膜增加，证实了 c-di-GMP 对生物被膜的形成

具有正调控作用[74]。先前研究报道，细菌在高

细胞密度时，信号分子 DSF 可以被 RpfC 感知，
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从而激活 RpfG 降解 c-di-GMP，并激活毒力相关

基因表达[9,75–76]。最近有证据表明 DSF 分子可直

接结合在 RpfC 蛋白 N 端的一段长 22 个氨基酸

的信号感应区上，激活 RpfC 蛋白的激酶活性[77]。

Engl 等在丁香假单胞菌番茄变种 Pseudomonas 

syringae pv. tomato DC3000 中也发现 c-di-GMP

可以诱导细菌生物被膜形成和逃避宿主免疫。在

这个病原细菌中 Chp8 的表达受植物信号诱导，

基因产物具有合成和降解 c-di-GMP 的双重功

能，但是 chp8 突变使细胞内 c-di-GMP 水平降低，

抑制胞外多糖的合成及生物被膜的形成，诱导病

原相关分子模式 (Pathogen-associated molecular 

patterns，PAMP) 鞭毛蛋白的表达，由于植物识

别 PAMP 而积累水杨酸 (Salicylic acid，SA)，启

动植物免疫反应[11]。 

3.4  分泌系统 

病原细菌具有多种分泌系统，而一些分泌系

统跟细胞聚集和生物被膜形成相关。Ⅲ型分泌系

统 (T3SS) 是一种非常重要的动植物分泌系统，

是大部分革兰氏阴性病原细菌致病所必需的，   

P. syringae T3SS 缺失突变体不能在宿主烟草叶

片上聚集，并且致病力减弱[38]。同样柑桔溃疡

病菌 Xanthomonas citri subsp. citri T3SS 缺失突

变体 ΔhrpB 不能在植物叶表面形成生物被膜[78]。

此外能够调节 T3SS 的基因，也参与生物被膜合

成相关基因的表达调控。例如，E. amylovora 

HrpL 不仅可以调控 T3SS 结构元件的表达，还

可调控其他基因——脂蛋白基因 nlpl 和转录因

子基因 ydcN 的转录，这两个基因的突变导致细

菌 表 现 出 更 加 聚 集 的 表 型 ， 及 生 物 被 膜 的 增   

加[79]。虽然 T3SS 与生物被膜形成之间有一定关

系，但是在植物病原细菌中尚未发现明确的或特

殊的 T3SS 效应蛋白参与调控生物被膜形成[80]。 

某些革兰氏阴性菌依赖Ⅵ型分泌系统 (T6SS)

发挥毒力作用，T6SS 可以正调控应激反应调节

因子和 QS 调节因子表达，增加细菌对环境的适

应能力[81]，影响生物被膜的形成[82]。瓜类果斑

病菌 Acidovorax citrulli，一种可以引起瓜类蔬菜

细菌性果斑病的病原细菌，在其基因组中有一个

编码 T6SS 的基因簇，其包含 17 个基因，分别

单独敲除这 17 个基因，其中 4 个 T6SS 关键基

因突变体 ΔvasD、ΔimpK、ΔimpJ 和 ΔimpF 在甜

瓜种子上定殖和形成生物被膜的能力减弱，但这

并不影响它们对幼苗组织的致病力，说明 T6SS

可能在细菌致病早期起作用[83]。 

3.5  其他信号 

病原细菌在与宿主植物互作时，其生物被膜

的形成依赖于对植物的营养状态、植物的特殊代

谢产物、QS 信号分子、金属离子和氧浓度等的

感应。其中一些关键营养元素被证实可控制细菌

聚集及在介质表面附着，如在大多数细菌中存在

的 PhoR-PhoB 双组分系统，调节细菌在缺磷胁

迫下细胞的附着和生物被膜形成，A. tumefaciens

利用此双组分系统在缺磷胁迫下增加细胞在介

质表面附着量、聚集体平均厚度、平均覆盖率，

促进形成生物被膜[84]。斯氏泛菌斯氏亚种 Pantoea 

stewartii subsp. stewartii 是造成甜玉米萎蔫病的

致病菌，其在缺铁状态下，产生载铁蛋白帮助捕

获铁元素，若载铁蛋白缺失突变，则细菌在宿主

植物表面的运动性降低[85]，而运动性对细菌的

生物被膜形成的初始阶段、细菌在宿主木质部移

动和致病性都至关重要[36]。细菌在植物体内的

运动依赖于载体蛋白的合成，更重要的是载体蛋

白捕获铁元素的功能是发挥毒力所必需的，因此
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活性铁是这个重要的木质部定殖的病原细菌致

病性所必不可少的元素[85]。Cruz 等还发现在 Xf

中钙离子浓度可以影响细菌附着、细胞运动性、

细胞聚集及生物被膜厚度[86]；此外钙离子与胞外

DNA 的结合也可促进细胞聚集及生物被膜的  

形成[87]。 

在植物病原细菌中，氧也影响生物被膜的形

成。在 Xf 和 A. tumefaciens 中，翼状螺旋蛋白

BigR 是金属传感器 ArsR/SmtB 家族的一员，其

通过占据 RNA 聚合酶结合位点抑制 bigR 操纵子

的转录，参与生物被膜形成[88]，而 BigR 作为一

种新的氧化还原开关，在有氧的条件下抑制 bigR

操纵子转录[89]。细菌在木质部或根部定殖形成

生物被膜，被膜内部细菌处于缺氧状态，硫化氢

含量增加，细菌细胞色素 c 氧化酶活性受到抑

制，此时 BigR 解除对 bigR 操纵子转录的抑制，

bigR 操纵子表达对硫化氢解毒是非常重要的，

去除硫化氢可以使细菌在缺氧的条件下进行有

氧生长[89]。在 P. aeruginosa 中，氧化还原代谢

产物吩嗪参与调控生物被膜形成、毒性、慢性感

染等过程，吩嗪以多种形式存在，其中绿脓菌素

是最常见的一种形式[90–95]。Costa 等研究发现偶

发分歧杆菌 Mycobacterium fortuitum 分泌的一

种名为绿脓菌素脱甲基酶 (Pyocyanin demethylase，

PodA) 的小分子蛋白，可以将绿脓菌素的甲基

氧化为醛基，当将 PodA 酶加入到培养基中，绿

脓杆菌生物被膜的形成被阻断。由于生物被膜成

熟后，位于被膜更深层次的细胞逐渐面临缺氧和

氧化还原胁迫，绿脓菌素可缓解该胁迫，利于细

菌生存；外加 PodA 酶则可抑制绿脓菌素的作用，

限制成熟生物被膜内的细菌数量[96]。 

病原细菌与植物之间复杂的相互识别过程

可以改变宿主内部环境，影响细菌生物被膜相应

生长阶段及调节生物被膜相关基因表达[2,80]。例

如，X. citri 自然变种 X. citri AT，具有与 A 型致

病菌 X. citri T 大于 90%的遗传相似性而被命名

为 X. citri AT[37]，由于细菌触发了宿主植物柠檬

特异性免疫反应，导致植物转录重编程，造成植

物细胞壁增厚、氧化爆发、SA 和酚类化合物积

累，所以生物被膜生成和细菌生长受到阻滞，致

使细菌致病力减弱[97]。研究表明植物 SA 免疫途

径与其自噬机制有关，尽管 X. citri AT 可在叶片

表面及叶肉组织的细胞间隙定殖，但细菌诱导植

物产生的自噬空泡释放水解酶，抑制细菌生物被

膜的成熟[97]。 

4  展望 

病原细菌在植物各组织表面形成生物被膜

对细菌致病性、细菌与宿主互作、宿主植物生理

特性、生物被膜外围其他细菌物种都有深远的影

响。已有的研究揭示了一些与生物被膜密切相关

的机制，如 QS、离子通道介导的电信号、第二

信使 c-di-GMP 和分泌系统等，均能调控生物被

膜的形成和消解；另外，生物被膜的形成还依赖

于细菌对宿主植物信号和细菌胞外非生物环境

条件的识别 (图 1)。这些影响生物被膜形成因素

之间的相互调控关系仍需要进一步研究，以充分

阐释细菌关键信号通路之间的相互作用，揭示生

物被膜群落和复杂的多菌种组合形成的机理。植

物信号分子是调控植物表面生物被膜至关重要

的因素，在病原细菌与宿主植物相互识别过程  

中具有重要作用，宿主植物产生的信号分子对细 

菌 生 物 被 膜 代 谢 调 控 的 分 子 机 理 值 得 进 一 步  

探索。 
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图 1  影响植物病原细菌生物被膜形成的因素 (HQNO 为 2-庚基-4-羟基喹啉-N-氧化物，可以抑制细胞色素 bc1

复合体电子传递，导致细菌细胞自溶，释放营养物质和 eDNA，释放的 eDNA 促进生物被膜形成；植物所产生

的群体感应 (QS) 信号分子类似物具有促进或干扰细菌 QS 系统的作用，影响生物被膜的形成；DGCs 和 PDEs

分别为双鸟苷酸环化酶和磷酸二酯酶，它们分别具有合成和消解 c-di-GMP 的功能，而 c-di-GMP 正调控生物

被膜的形成；细菌的分泌系统促进形成生物被膜，如Ⅲ和Ⅵ型分泌系统；细菌生物被膜包裹的细胞群落能够通

过远程电信号招募周围细菌；不同的环境因素也可影响细菌生物被膜的形成。) 

Fig. 1  Diverse factors regulating bacterial biofilm formation. HQNO, 2-n-heptyl-4-hydroxyquinoline-N-oxide, can 
inhibit bacterial respiration via the cytochrome bc1 complex, then causes bacterial autolysis leading to release  of 
nutrients and eDNA and promoting biofilm formation. Plant-derived quorum sensing (QS) signal-mimics have the 
ability to affect bacterial QS system which also influences bacterial biofilm formation. High level of c-di-GMP 
promotes biofilm formation. The Intracellular level of c-di-GMP is controlled by diguanylate cyclases (DGCs) and 
phosphodiesterases (PDEs), DGCs synthesize c-di-GMP, whereas PDEs carry out its degradation. Type III and VI 
secretion systems are essential for bacterial biofilm formation. Pre-existing bacterial biofilms mediate 
ion-channel-based electrical signaling which recruits surrounding cells into the biofilm community. Some 
environmental cues can also affect biofilm formation. 
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