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摘  要: 茄科雷尔氏菌利用自身的分泌系统能向胞外分泌上百种蛋白, 其中Ⅱ型和Ⅲ型分泌系统

通过不同机制将分泌蛋白靶定到胞外或宿主细胞, 是决定茄科雷尔氏菌对宿主产生致病性的主要

因素。其中Ⅲ型分泌系统不依赖 Sec 信号转导系统但必须依赖于宿主细胞的识别激活, 并在病原

菌对宿主细胞的特异性识别和细菌在宿主细胞的生长增殖中发挥功能。到目前为止, 已经从茄科

雷尔氏菌的 GMI1000 株系中鉴定出两类在宿主细胞中存在靶标, 并由Ⅲ型分泌系统分泌的效应蛋

白 Pop2 和 Gala 蛋白家族。主要就茄科雷尔氏菌Ⅲ型分泌系统的基本特征以及效应蛋白及其宿主

靶标的相互作用进行综述。 
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Abstract: Hundreds of proteins are secreted extracellularly in Ralstonia solanacearum through several 
specialized protein secretion systems. Key factors to pathogenicity are the type  and type  secretion Ⅱ Ⅲ

systems, both of which are able to export large repertoires of pathogenicity effectors with distinct 
mechanism. The type  secretion sysⅢ tem play an important role in host plant recognition as well as in 
bacteria proliferation, the whole process depend on host microbe interaction and recognition, however, 
it is Sec signal transduction pathway independent. To date, two groups of type  secreⅢ tion system ef-
fectors with host plant targets, named Pop2 and Gala family proteins, have been identified in R. so-
lanacearum strain GMI1000. This review mainly focus on the secretion systems of R. solanacearum 
and the interaction between host plant target and the type  effectors Ⅲ proteins such as Pop2 and Gala 
family proteins. 
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茄科雷尔氏菌是 β-变形菌亚门的一类滋生于土

壤的革兰氏阴性细菌, 该细菌宿主广泛, 能侵染包

括茄科(拟南芥、烟草、番茄、马铃薯)、豆科(苜蓿、

花生)在内的 50 多科 200 多种作物[1]。茄科雷尔氏菌



1380 微生物学通报 2010, Vol.37, No.9 

  

http://journals.im.ac.cn/wswxtbcn 

从植株伤口或者根尖通过根系的次生结构进入宿主

植物木质部, 在木质部中大量繁殖并堵塞导管后导

致植株叶片出现青枯萎蔫 [2]的症状, 因此由茄科雷

尔氏菌侵染产生的植物病害获名“青枯病”。尽管茄

科雷尔氏菌的致病机理以及植物宿主对茄科雷尔氏

菌的抗病机理并未完全清楚, 但是随着遗传和分子

生物学研究的深入, 特别是茄科雷尔氏菌一些特定

株系如 GMI1000 等全基因组测序工作的完成[3], 凸

显了蛋白分泌系统在茄科雷尔氏菌与宿主的互作中

的关键作用, 其中Ⅱ型和Ⅲ型分泌系统能够诱发细

菌性青枯病的发生和发展, 而通过Ⅲ型分泌系统分

泌的效应蛋白则被公认为是革兰氏阴性细菌侵染宿

主的主要致病成分。本文主要就茄科雷尔氏菌的蛋

白分泌系统的基本特征以及Ⅲ型分泌系统的两类分

泌效应蛋白与宿主细胞的互作进行综述。 

1  茄科雷尔氏菌蛋白分泌系统概述 

病原菌与宿主细胞相互作用过程中, 病原细菌

通过蛋白分泌系统将效应蛋白定位到细菌表面或分

泌到胞外。细菌分泌的蛋白数量和种类很多, 并且

分泌的蛋白具有包括蛋白质磷酸化/去磷酸化、蛋白

质水解、细胞毒性等在内的多种功能, 在细菌中存

在多种途径将这些功能蛋白从细菌的细胞质运输到

细菌表面或胞外。目前已经从茄科雷尔氏菌中鉴定

的蛋白分泌系统主要包括Ⅰ型、Ⅱ型、Ⅲ型、Ⅳ型、

Ⅴ型、Ⅵ型、Two-partner secretion (TPS)以及 Twin 

arginine transport (Tat)分泌系统, 这些系统几乎存在

于所有革兰氏阴性细菌中[4]。 

通过不同的蛋白分泌系统, 茄科雷尔氏菌能向

胞外分泌超过 100 种蛋白, 这些分泌蛋白的多样性

不仅决定了茄科雷尔氏菌地理分布的多样性 [5], 而

且参与了茄科雷尔氏菌对宿主的选择特异性以及诱

导了宿主的致病反应。其中能够诱导宿主对茄科雷

尔氏菌产生致病反应的蛋白分泌系统主要有包括依

赖 Sec 系统的Ⅱ型分泌系统、Tat 分泌系统以及不依

赖 Sec 系统的Ⅲ型分泌系统等。 

2  茄科雷尔氏菌致病性相关的蛋白分泌
系统 

细菌首先通过 Sec 和 Tat 分泌系统将蛋白从细

菌的细胞质膜定位到周质, 然后通过Ⅱ型、Ⅲ型分

泌系统或以分子伴侣的形式运输到胞外。Tat 分泌系

统是一种不依赖于 Sec 蛋白与 ATP 的蛋白运输系统, 

茄科雷尔氏菌 GMI1000 株系中至少存在 70 种 Tat

系统分泌蛋白 , 这些分泌蛋白在氮素代谢(NasF、

NosL、NosZ 等)、植物细胞壁(PehC)降解以及细菌

细胞膜稳定性维持(AmiC、MltB、LpxK)等方面发挥

功能, Gonzalez 等利用定向突变的方法破坏茄科雷

尔氏菌株系 K60 的 Tat 蛋白分泌系统后, 发现茄科

雷尔氏菌的菌体大小以及胞外多糖的形态与野生型

均存在差异, 并且细胞膜受到了损伤。从细菌对烟

草及番茄植株的致病性表现上看, Tat 蛋白分泌系统

受破坏后, 细菌在植株中的生长繁殖能力以及对植

株的侵染能力均明显减弱。另外, 通过 Tat 系统分泌

的蛋白如 Rsp1575 功能的丧失也导致了茄科雷尔氏

菌的致病性的弱化[6]。 

Ⅱ型分泌系统首先由 Sec 介导, 将细菌底物蛋

白转运至周质 , 进而靶定到细菌内膜和外膜结构

上 [7], 这一分泌系统的组成与主要功能在假单胞杆

菌(Pseudomonas)属、克雷伯氏杆菌(Klebsiella)属细

菌中已基本清楚[8−9]。茄科雷尔氏菌中约 30 种蛋白, 

主要包括参与植物细胞壁降解的胞外多糖、纤维素

酶、果胶甲酯酶、纤维二糖糖苷酶以及多聚半乳糖

醛酸酶等都由Ⅱ型分泌系统分泌[10−12]。对茄科雷尔

氏菌 GMI1000 株系进行定向突变的研究结果表明, 

Ⅱ型分泌系统遭受破坏的株系对番茄植株的致病力

明显低于野生株系, 同时, 蛋白纤维素酶与果胶酶

对致病性的作用也存在明显差异, 但由Ⅱ型分泌系

统分泌的效应蛋白导致细胞壁降解并不是茄科雷尔

氏菌产生致病性的唯一因素[13], Ⅱ型分泌系统介导

的病原菌与宿主的互作机理并不清楚。 

Ⅲ型分泌系统主要存在于革兰氏阴性菌中, 其

分泌的蛋白可以直接作为效应蛋白侵染宿主。Ⅲ型

分泌系统具有 4 个特征: 只有在细菌与宿主细胞相

互作用后才能被激活, 一些细菌的Ⅲ型分泌系统的

分泌蛋白具有末端可切除的信号肽序列而缺乏明显

的分泌信号, Ⅲ型分泌系统不依赖 Sec 的介导, 该系

统需要分泌可通过细菌内外膜的蛋白, 因此有赖于

其他分子伴侣的协助。Ⅲ型分泌系统的组成成分与

构成鞭毛基体的组分类似[14], 系统进化分析的结果

也显示植物病原细菌Ⅲ型分泌系统的进化与编码鞭

毛组分的蛋白进化较为一致, 可能这两类系统来源
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于同一较为古老的系统[15]。 

3  茄科雷尔氏菌的Ⅲ型分泌系统 

植物与病原微生物的互作研究结果表明, 革兰

氏阴性细菌特异的Ⅲ型分泌系统分泌效应蛋白并注

入到植物细胞中[16−17], 从而引起宿主细胞的致病反

应和非宿主细胞的过敏反应。 

3.1  茄科雷尔氏菌Ⅲ型分泌系统的基本特征 
在茄科雷尔氏菌中, Ⅲ型分泌系统由 hrp 基因簇

编码[18], 并且受 AraC 基因家族成员 HrpB 的转录调

节。在茄科雷尔氏菌 GMI1000 株系中, 已经鉴定出

至少 74 种属于Ⅲ型分泌系统分泌的蛋白, 与其他细

菌类似, 这些分泌蛋白在茄科雷尔氏菌的巨型质粒

和染色体上均有分布, 其中 28 种已经被证实能被分

泌到培养基或宿主细胞中, 大约 45%的Ⅲ型分泌系

统的分泌蛋白编码基因在其他细菌中能找到同源基

因, 另有一半以上的编码基因可能为茄科雷尔氏菌

所特有 [4], 而且这些茄科雷尔氏菌所特有的编码基

因在株系间并不完全保守。GMI1000 的测序结果Ⅲ

型分泌系统的分泌蛋白编码基因主要为基因家族

(如 GALA 效应蛋白等)成员与含有内部重复序列

(如锚蛋白重复序列、富含亮氨酸蛋白重复序列等)

的基因。 

近来, 日本研究小组通过构建携带依赖钙调蛋

白的腺甘酸环化酶报告体系的转座载体, 检测茄科

雷尔氏菌菌株 RS1000 侵染后活体植株中 cAMP 含

量, 检测了 72 种能通过Ⅲ型分泌系统分泌到宿主

植物中的效应蛋白。与 GMI1000 株系中的效应蛋

白类似 , RS1000 株系中也存在类似真核生物中存

在的膜体序列, 如锚蛋白重复序列、丝氨酸/苏氨酸

乙酰转移酶序列、丝氨酸 /苏氨酸激酶序列、PPR 

(Pentatricopeptide)重复序列等。然而, 不同茄科雷尔

氏菌株之间的Ⅲ型分泌系统的分泌效应蛋白存在差

异, RS1000 株系与同属于 Race1 的 GMI1000 株系间

效应蛋白的一致性达到 95%以上, 而与属于 Race3

的 UW551 株系间的一致性仅为 50%−85%[19−20]。 

3.2  茄科雷尔氏菌Ⅲ型分泌系统的分泌效应蛋白

功能  
根据植物受侵染后产生的不同反应, 茄科雷尔

氏菌的效应蛋白分为致病性效应蛋白和非致病性效

应蛋白两类。Ⅲ型分泌系统分泌的效应蛋白是茄科

雷尔氏菌对宿主细胞产生致病性的主要因子, 一旦

编码Ⅲ型分泌系统组分的 hrp 基因发生突变, 细菌

对烟草、番茄、矮牵牛、苜蓿等作物的致病性则丧

失 [21−24], 另外, 茄科雷尔氏菌与植物接触也能诱导

一些效应蛋白的表达, 这些效应蛋白在对宿主细胞

的特异性识别、促进菌体自身在植株中扩繁以及避

开植物的防卫反应等方面发挥功能[25]。 

3.2.1  茄科雷尔氏菌的致病性效应蛋白功能: 革兰

氏阴性细菌通过Ⅲ型分泌系统向宿主细胞分泌蛋

白, 这些蛋白能够抑制由宿主细胞自身固有的免疫

系统引发的防卫反应, 从而激活细菌对宿主的致病

性。这种抑制作用主要通过破坏宿主细胞的信号转

导途径以及转录或转录后调控来实现, 而有的蛋白

则行使蛋白降解酶的功能, 破坏宿主的泛素化途径

或 26S 蛋白体来破坏植物的防卫系统[26], 从而引起

宿主感病。一旦这些引起宿主感病的蛋白失活, 细

菌对宿主的致病性也随之消失, 因此这种决定细菌

毒性的蛋白(Virulence factor)被称之为致病性效应

蛋白, 茄科雷尔氏菌中已经分离鉴定的致病性效应

蛋白并不多, 比较成功的是 Gala 蛋白家族。 

茄科雷尔氏菌 Gala 蛋白家族为含有 LRR 和

F-box 结构域的效应蛋白, GMI1000 株系中存在 7 个

Gala 成员[27], 而在 Molk2 和 UW551[28]株系中至少

含有 6 个 Gala 成员。利用 Gala6 效应蛋白能够通过

Ⅲ型分泌系统进入植物细胞中的特性, Angot 等利用

酵母双杂交技术鉴定了拟南芥对 GMI1000 菌株

Gala6 效应蛋白的靶标 ASK (Arabidopsis SKP1-like)

蛋白。Gala 效应蛋白与拟南芥 ASK 蛋白家族成员存

在不同程度的互作, 这种互作主要与 Gala 蛋白的

F-box 结构域有关 , F-box 结构域介导 Gala 蛋白对

拟南芥的致病性, Gala 效应蛋白的作用机制可能是

通过与 ASK 蛋白的互作, 形成与真核生物类似的

SCF (Skp1-Cullin-F-box)泛素连接酶复合物, 参与泛

素化途径。Gala 蛋白在不同的宿主条件下, 功能有

所不同, 同时敲除 GMI1000 株系中的 7 个 Gala 效应

蛋白能显著破坏 GMI1000 对拟南芥的致病性, 但在

番茄中致病性的弱化程度并不显著。另外, Gala 蛋

白 还 具 有 扩 大 茄 科 雷 尔 氏 菌 的 宿 主 范 围 的 作 用 , 

如 Gala7 是决定 GMI1000 菌株侵染苜蓿的关键因

子[29]。除了 F-box 结构域, Gala 蛋白家族还存在与

植物抗性蛋白一致的富含亮氨酸拉链(LRR)结构域, 
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3D 结构预测的结果表明该 LRR 结构域与植物内源

CC-LRR (Cysteine-containing LRR)结构一致[30], 但

这一特殊结构是否有助于茄科雷尔氏菌避开植物的

防卫体系尚不清楚。 
3.2.2  茄科雷尔氏菌的非致病性效应蛋白功能 : 
除了向宿主细胞分泌致病性效应蛋白 , 革兰氏阴

性细菌还能通过Ⅲ型分泌系统分泌一类能够被宿

主细胞中相应的抗性蛋白识别 , 并通过这种识别

诱发宿主产生过敏反应 , 在细菌与宿主的接触位

点发生细胞程序性死亡, 从而抑制细菌的侵染, 因

此 这 类 不 能 引 起 宿 主 细 胞 感 病 的 无 毒 因 子

(Avirulence factor)被称作非致病性效应蛋白。茄科

雷尔氏菌Ⅲ型分泌系统分泌的 74 种效应蛋白中存

在与 Pseudomonas syringae 和 Xanthomonas campes-

tris 等细菌同源的非致病性效应蛋白, 如 AvrPtoB、

AvrBs、AvrPphE 等, 其中 AvrPtoB、AvrBs[31−32]在

番茄等植物均鉴定出相应的抗性蛋白, 而 AvrPphE

等可能参与细菌对宿主的特异性选择 , 但是茄科

雷尔氏菌中的此类效应蛋白是否具有同样的功能

尚不清楚。另外, RipA、RipB、RipG、RipT 也被鉴

定 为 茄 科 雷 尔 氏 菌 的 非 致 病 性 效 应 蛋 白 , 其 中

RipA 和 RipG 为茄科雷尔氏菌所特有, 并有多个基

因家族成员编码, RipT 与另一类非致病性效应蛋白

PopP2 类似, 均具有半胱氨酸蛋白酶活性[27]。 

Wroblewski[33]等分析茄科雷尔氏菌 BS048 株系

中 41 类效应蛋白以及 GMI1000 株系中 5 类效应蛋

白与莴苣、番茄、辣椒、烟草等植物叶片的互作发

现, GMI1000 株系的 HopQ1-1 能够诱导烟草产生严

重的褪绿表型, HopQ1-1 已被鉴定为 P. syringae 中的

非致病性效应蛋白, HopQ1-1 失活能恢复 P. syringae

对烟草的侵染性[34]。BS048 株系中存在至少 10 类能

诱导莴苣、番茄、辣椒、烟草不同品种产生不同程

度的坏死或褪绿症状, 其中包括 AvrA、HopAV1、

HopX 等, 另外, 非宿主叶片中由效应蛋白诱导产生

的坏死或褪绿症状较宿主叶片中产生的更为明显。 

AvrA 是一类已经被证实的茄科雷尔氏菌Ⅲ型

分泌系统分泌的非致病性效应蛋白, 能够诱导烟草

植株产生过敏反应从而抵御 AW1 和 GMI1000 株系

的侵染[35−36], 但 AvrA 并不是决定烟草植株对 AW1

株系产生过敏反应的唯一因子, PopP1 也参与诱导

宿主产生过敏反应。利用 GMI1000 侵染烟草属 3 个

不同种的研究结果表明, AvrA 与 PopP1 都能诱导烟

草产生过敏反应, 但这种互作存在宿主选择性, 另

外 , 茄科雷尔氏菌侵染矮牵牛的研究结果也证实

PopP1 具有对宿主选择的特异性[37]。 

尽管 AvrA 和 PopP1 已经被证实为能诱导宿主

细胞产生过敏反应的关键因子, 但是两者在宿主细

胞中是否存在相应的抗性蛋白并不清楚 , Deslan-

des[38]等利用拟南芥抗性品种 ND-1 筛选 GMI1000
突变株系时发现, 效应蛋白 PopP2 缺失菌株能侵染

拟南芥 ND-1, 将 PopP2 的基因重新导入缺失菌株

后, ND-1 对该菌株的侵染产生了抗性, 表明 PopP2

是 GMI1000 株系中关键的非致病性效应蛋白。

PopP2 在宿主细胞中被抗性蛋白 RRS1-R 识别, 并定

位到植物的细胞核中。酵母双杂交的结果表明, 除

了抗性蛋白 RRS1-R, 一种定位于液泡的半胱氨酸

蛋 白 酶 RD19 参 与 了 RRS1-R 介 导 的 拟 南 芥 对

GMI1000 菌株侵染的抗性, 与 RRS1-R 类似, RD19
也被重新定位到植物细胞核中[39−40], 但是 RD19 基

因不包含核定位序列, 由 PopP2 介导的 RD19 进入

宿主细胞核的机制尚不清楚。 

4  小结与展望 

蛋白分泌系统是茄科雷尔氏菌侵染宿主细胞的

主要武器, 蛋白分泌系统的多样性决定了茄科雷尔

氏菌在生长分化等方面的多样性, 其中Ⅱ型和Ⅲ型

分泌系统被认为在茄科雷尔氏菌侵染宿主细胞的过

程中发挥重要的功能, 其他的蛋白分泌系统在茄科

雷尔氏菌侵染宿主细胞过程中扮演何种角色以及不

同的蛋白分泌系统之间是否存在协同作用尚需进一

步研究。 

GMI1000[41]、UW551[28]等菌株全基因组测序工

作的完成, 以及高通量筛选和新的功能鉴定体系[33] 

的建立, 推动了雷尔氏菌Ⅲ型分泌系统及其效应蛋

白的功能研究, 为更好地筛选决定菌株特异性侵染

的蛋白以及研究菌株与宿主的协同进化打下了坚实

的基础, 这也将进一步带动茄科雷尔氏菌其他蛋白

分泌系统的研究。 

另一方面, 茄科雷尔氏菌蛋白分泌系统中致病

性效应蛋白的剖析也有利于推动宿主细胞防卫机制

的研究, 尽管到目前为止已经成功分离了与茄科雷

尔氏菌互作的某些植物靶标组分, 但它们之间的作
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用机制尚未完全证实。而致力于茄科雷尔氏菌蛋白

分泌系统中非致病性效应蛋白的研究, 则将加深茄

科雷尔氏菌对植物的致病机理的研究, 并加速植物

内源抗性基因的分离, 为定向提高植物对茄科雷尔

氏菌的抗性提供理论依据。 
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稿件书写规范 

论文中有关正、斜体的约定 

物种的学名: 菌株的属名、种名(包括亚种、变种)用拉丁文斜体。属的首字母大写, 其余小写, 属以上

用拉丁文正体。病毒一律用正体, 首字母大写。 

限制性内切酶: 前 3 个字母用斜体, 后面的字母和编码正体平排, 例如: BamH I、Msp I、Sau3A I 等。 

氨基酸和碱基的缩写: 氨基酸缩写用 3 个字母表示时, 仅第一个字母大写, 其余小写, 正体。碱基缩写

为大写正体。 

基因符号用小写斜体, 蛋白质符号首字母大写, 用正体。 


