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摘  要：植物青枯病是一种能造成巨大经济损失的土传病害，其病原茄科劳尔氏菌复合体(Ralstonia 
solanacearum species complex, RSSC)能通过复杂的毒力调控网络将毒力因子合成并分泌到植物细

胞胞质间或细胞质内，从而引起寄主植物发病。本文详细分析了 RSSC 主要的毒力基因及调控网

络，包括其运动性(鞭毛，菌毛)、细菌分泌系统(T2SS、T3SS 以及 T6SS)、毒力调控系统(Phc、Prh、
Vsr、Peh、Sol)、毒力因子(CWDEs、T3Es、EPS)、群体信号因子 AHL 及植物激素，总结了近年

来最新的研究进展并绘制了相关网络调控模式图，以期为进一步研究 RSSC 的致病机理及防控研

究提供参考。 
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Latest research progress in virulence genes and regulatory 
networks of Ralstonia solanacearum species complex 
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Guangzhou 510642, Guangdong, China 
 
Abstract: Plant bacterial wilt is a soil-borne disease that can cause huge economic losses. The 
pathogen, Ralstonia solanacearum species complex (RSSC), can synthesize virulence factors 
through a complex virulence regulatory network and secrete them into the intercellular matrix or 
cytoplasm of plant cells, thereby causing disease and withering of host plants. This paper 
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elaborates on the main virulence genes and regulatory networks of RSSC, including the motility 
(flagella and fimbriae), bacterial secretion systems (T2SS, T3SS, and T6SS), virulence 
regulatory systems (Phc, Prh, Vsr, Peh, and Sol), virulence factors (CWDEs, T3Es, and EPS), 
the quorum sensing signal AHL, and phytohormones. We summarized the latest research 
progress and depicted the relevant regulation network, aiming to provide a reference for further 
research on the pathogenic mechanism of plant bacterial wilt. 
Keywords: Ralstonia solanacearum; regulatory system; motility; bacterial secretion system; 
quorum sensing 
 

植物土传病害中病原茄科劳尔氏菌复合体

(Ralstonia solanacearum species complex, RSSC)
被列为世界第二大重要的细菌病原体，是截至

目前最具有破坏性的病原体之一[1]，已被列入世

界检疫性病害名录[2]。RSSC 寄主范围包括 50 多

科植物的 450 多种，主要有茄科植物的马铃薯、

番茄、烟草等，双子叶植物的桑树、桉树、木

麻黄及花生等，以及单子叶植物的玉米、香蕉

等[3-4]。据调查统计，RSSC 能导致番茄产量损

失 0−1%，马铃薯为 33%−90%，烟草为 10%−30%，

香蕉为 80%−100%等[2]。有研究者估测每年由

于 RSSC 造成的经济损失为 10 亿美元以上[5]。

这种经济损失在马铃薯产业中尤为突出，据统

计，RSSC 影响着全球 80 个国家共计 1.5 万 km2

马铃薯生产[6]。 
RSSC 能以寄生生活方式在寄主体内快速

繁殖，还能以腐生生活方式在土壤和水中生存

数年，容易通过灌溉水、农具、作物残骸、种

子、苗木贸易等进行传播和扩散，再加上其分

类和致病机理极其复杂，难以防控[7-8]。青枯病

的发生主要取决于 RSSC 的毒力因子，系统且

深入地分析并总结 RSSC 的致病过程及发病机

理，有助于对青枯病的进一步研究及防控。目

前，国内关于 RSSC 毒力调控系统的研究综述

报道较少，因此，本文从 RSSC 的运动性(鞭毛，

菌毛)、细菌分泌系统(T2SS、T3SS 和 T6SS)与
毒力调控系统(Phc、Prh、Vsr、Peh 和 Sol)、

群体信号因子 AHL 及植物激素研究进展进行

综述。 

1  茄科劳尔氏菌复合体侵染规律 
RSSC 归属于细菌界 (Bacteria)变形菌门

(Proteobacteria) β-变形菌纲(Betaproteobacteria)
伯 克 氏 菌 目 (Burkholderiales) 伯 克 氏 菌 科

(Burkholderiaceae)劳尔氏菌属(Ralstonia)，在电

子显微镜下呈杆状，菌体约长 0.7–1.2 μm，宽

约 0.4–0.5 μm (图 1A)，表面粗糙，无芽孢，具有

1–4 条极性鞭毛(图 1B)，属革兰氏阴性细菌[9-10]。

RSSC 具有非常强的适应性，能通过分泌胞外

多糖类等黏稠状物质将 RSSC 细胞、细胞残

渣、蛋白质、DNA 及 DNA 降解酶等物质黏合

形成保护膜，以抵御干旱等不利环境，提高存

活率 [11]。  
RSSC 造成寄主植物枯萎死亡与其毒力因

子相关，绝大多数毒力因子直接分泌到植物细

胞胞质间或细胞质内，主要分为 6 类：(1) 蛋白

质毒力因子，称为“效应子”，通过的Ⅲ型分泌

系统(type Ⅲ secretion system, T3SS)和Ⅵ型分

泌系统(type Ⅵ secretion system, T6SS)直接分

泌到植物细胞质中 [12]；(2) 细胞壁降解酶(cell 
wall degrading enzymes, CWDEs)，多聚半乳糖

醛酸酶(PehA、PehB、PehC)、果胶甲脂酶(Pme)、
外切葡聚糖酶(ChbA)、内切葡聚糖酶(Egl)等，

通过Ⅱ型分泌系统(type Ⅱ secretion system, T2SS) 
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图 1  电子显微镜下的 Ralstonia pseudosolanacearum strain XCqk   A：扫描电镜. B：透射电镜  
Figure 1  Ralstonia pseudosolanacearum strain XCqk under electron microscope. A: Scanning electron 
microscopy (SEM). B: Transmission electron microscopy (TEM).  
 
分泌到细胞外[13]；(3) 胞外多糖(exopolysaccharide, 
EPS)[11]；(4) 群体感应信号(quorum sensing signal, 
QS)因子，3-羟基棕榈酸甲基酯(3-hydroxypalmitic 
acid methyl ester, 3-OH PAME)、3-羟基肉豆蔻酸

甲酯(methyl 3-hydroxymyristate, 3-OH MAME)和
酰基高丝氨酸内酯 (acyl homoserine lactone, 
AHL)等[14]；(5) 植物激素或激素类似物[15-16]；

(6) 低分子量毒素等[17]。 
侵染初期，RSSC 能感应植物根部分泌物并

进行定位，通过鞭毛做趋向性运动接触目标寄

主，利用菌毛并分泌黏性物质黏附在植物细胞

表面，同时，分泌 DNA 降解酶(exDNases)快速

杀死一些植物细胞，使 RSSC 逃避植物根系防

御，帮助 RSSC 定殖和存活，此时植物不会出

现病状(图 2)[18]。 
侵染中期，RSSC 能利用菌毛附着在根表

面，并在根生长区和侧根部位密集生产，通过

机械伤口如线虫、人工造成的伤口或皮孔等自

然开口进入寄主植物根部或茎部，迁入植物维

管束中[18]。与此同时，RSSC 针对植物细胞壁

结构分泌出相应水解酶如 CWDEs，破坏植物细

胞壁结构[13]。针对植物防御机制分泌出效应因

子，如通过 T3SS 分泌的Ⅲ型效应因子(type Ⅲ 
effector, T3Es) RipA2、RipA4、RipA5、RipB、

RipD、RipE1、RipF1、RipG5、RipG7、RipH2、
RipR、RipU、RipW、RipZ、RipAB、RipAC、

RipAD、RipAI、RipAJ、RipAN、RipAO、RipAY
等(在所有 RSSC 中均保守的 22 个核心 T3Es)
干扰植物防御[19-20]。同时，T6SS[21]、AHL[22]、

植物激素[23]等也能发挥毒力作用，此时植物出

现过敏症状(图 2)。 
侵染末期，RSSC 从维管束进入木质部，一

部分 RSSC 在木质部中进行浮游运动；另一部分

利用颤搐运动沿着管壁进行移动，最终 RSSC 充

满整个木质部，并通过 T2SS 释放 EPS，堵塞导

管并阻碍水分运输[18,24]。叶子在蒸腾作用下，水

分无法向上运输到叶面，导致寄主植物叶面失去

光泽，叶绿素褪色，叶面变黄，缺水卷缩等病症，

进而整棵植株枯萎，叶片干枯脱落，将其根或茎

解剖后切口处有白色菌脓，木质部有褐色条纹甚

至变黑，将其置于无菌水中有喷菌现象[10,25]。最

终，寄主根系和与地面接触的茎部 RSSC 被释放

到土壤中，植物内部的 RSSC 细菌会在土壤中重

新恢复腐生状态，等待新一轮寄生过程(图 2)。 
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图 2  寄主植物感染 RSSC 不同阶段病状模式图   红色箭头代表入侵方向 
Figure 2  Pathological patterns of host plants infected with RSSC at different stages. The red arrow 
represents the direction of invasion. 
 

2  茄科劳尔氏菌复合体毒力调

控网络 
RSSC 毒力因子的表达与毒性存在相关性，

包括调控病害发展、保护病原菌逃避宿主防御、

协助病原菌在寄主植物体内扩散，其表达主要

依赖于 RSSC 的毒力调控网络。RSSC 利用复杂

的毒力调控网络侵入寄主植物体内并导致植物

枯萎死亡，其调控网络主要是由 6 类基因(phc、
phr、vsr、sol、xps 和 eps)控制，主要调控 RSSC
的运动(鞭毛、菌毛)，毒力因子(CWDEs、T3Es、
EPS 等)和群体信号因子(3-OH PAME、3-OH 
MAME、AHL)的合成，以及物质的运输(T2SS、
T3SS 以及 T6SS)，见表 1。 

2.1  运动 
RSSC 定殖在植物组织中并进入维管束，主

要 采 用 泳 动 (swimming motility) 和 颤 搐

(twitching motility)两种运动模式。泳动是通过

趋向蛋白的 cheA 和 cheW 两种基因控制鞭毛螺

旋方向，使 RSSC 具有趋向性，帮助 RSSC 有

效接触目标寄主部位[18]。此外，RSSC 能通过

Ⅳ型菌毛(type IV Pili, T4P)做颤搐运动，这种运

动不依赖鞭毛，能有效帮助 RSSC 在寄主植物

组织中进行黏附、聚集、定殖、逃避植物防御

并获取营养物质[18]。这两种运动方式在 RSSC
侵染中具有重要作用，缺失任意一种均能导致

RSSC 致病力的下降，如图 3 所示[18]。 
2.1.1  鞭毛与泳动 

鞭毛(flagellum)是负责运动的螺旋丝状细

胞结构，通过控制其螺旋体旋转方向推动细菌

做趋向性运动，使细菌到达最佳寄主部位并进

行定殖、入侵和扩散[26]。鞭毛通常被分为 3 个

部分：(1) 基体(basal body)，包含螺旋体；(2) 鞭
毛钩(hook)；(3) 鞭毛丝(filament)，由鞭毛蛋白

基体 FliC 螺旋缠绕形成的中空管状结构[26]，如

图 3 所示。 
RSSC 的泳动由 1–4 个极性鞭毛介导，鞭毛

蛋白基因 fliC 或 fliM 的突变体将不能运动，回

接番茄后其致病力显著下降[26]。RSSC 的趋向

性主要由 fli-che 基因组成的通路实现，首先膜 
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表 1  RSSC 致病相关基因及蛋白质 
Table 1  RSSC pathogenic related genes and proteins 
Classification Gene name Protein name 
phc phcA HTH-type transcriptional regulator PhcA  

phcB SAM-dependent methyltransferase PhcB 
phcK Putative sensor histidine kinase 
phcR Histidine kinase  
phcS Histidine kinase 

Prh prhA Outer membrane receptor, type Ⅲ secretion system  
prhG Response regulator protein  
prhI Sigma factor transcription regulator protein sigma 
prhJ Transcription regulator for hrp genes expression hrp 
prhN Putative MarR-type transcription regulator  
prhO Putative LysR-type transcriptional regulator PrhO  
prhP Phenolic acid decarboxylase regulator 
prhR Regulatory protein  
hrpB Type III secretion system egulatory protein  
hrpG Transcriptional regulator of hrp gene cluster, OmpR family  
hpaP Hrp associated protein HPAP 
npdA NAD-dependent protein deacylase 
rsgA Small ribosomal subunit biogenesis GTPase 

Eps epsA EPSI polysaccharide export outer membrane protein EpsA  
epsB Putative tyrosine-protein kinase 
epsC UDP-N-acetylglucosamine 2-epimerase 
epsD NDP-N-acetyl-D-galactosaminuronic acid dehydrogenase  
epsE EPSI polysaccharide export inner membrane protein EpsE 
epsF EPSI polysaccharide export inner membrane protein EpsF 
epsP Protein-tyrosine-phosphatase  
epsR Negative regulator of exopolysaccharide production protein   
gdhA NADP-specific glutamate dehydrogenase 
lecM Encoding a lectin LecM  
ralA Furanone synthase  
xpsR Transcription regulator xpsr protein  

Sol rpoS RNA polymerase sigma factor RpoS  
solI Acyl-homoserine-lactone synthase 
solR Transcriptional activator protein  

Vsr vsrBC Sensor kinase/Response regulato 
vsrAD Sensor kinase/Response regulato 

Peh pehSR Protein kinase homolog  
T6SS hcps Hemolysin co-regulatory protein  

tssB T6SS contractile sheath small subunit  
tssM T6SS membrane subunit  
vasK T6SS cluster protein VasK 
vgrG T6SS system tip protein VgrG 
 (待续) 
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 (续表 1) 
Classification Gene name Protein name 
Swimming motility cheA Chemotaxis protein  

cheW Chemotaxis protein  
cheY Chemotaxis protein  
flhDC Flagellar transcriptional regulator 
fliC Flagellin 
fliM Flagellar motor switch protein 
motN Negative regulator of motility 

Twitching motility hrpY Hrp pilus subunit hrpy protein hrp 
lrpE Leucine-rich repeat domain-containing protein 
pilA Pilin monomer 
pilQ Adventitial secretin  
pilT Pili contractile protein 
tapV type 4 pili (T4P) assembly protein 

CWDEs chbA Exoglucanase 
egl Endoglucanase 
pehA Polygalacturonase signal peptide protein 
pehB Exo-poly-galacturonase signal peptide protein  
pehC Polygalacturonase transmembrane protein  
pme Pectin methylesterase 

Others aroG1/aroG2 Phospho-2-dehydro-3-deoxyheptonate aldolase  
cysB CysB family HTH-type transcriptional regulator 
hrcV Hypersensitivity response secretion protein 
lptC LPS export ABC transporter periplasmic protein LptC 
phcK The putative sensor histidine kinase PhcK  
nucA/nucA exDNases: DNA degrading enzymes 
RSc0454 FAD-linked oxidase based on protein homologies 

 
蛋白受体甲基接受趋化蛋白 (methyl-accepting 
chemotaxis proteins, MCPs)感应并结合寄主植

物的特定化学信号，从而触发 CheA 磷酸化，

与 CheW 形成复合物，将 CheA 磷酸基团转移

到 CheY，这是一种能扩散的细胞质反应调节

剂，与 FliM 蛋白结合，鞭毛螺旋体构象发生变

化，RSSC 向寄主植物做趋向性运动[27-28]。其中，

cheA 和 cheW 是 RSSC 趋向性的关键基因，研

究发现，RSSC 的 cheA 和 cheW 突变体都具有

运动性，但无趋向性，其毒力与完全不能运动

的 fliC 突变体一样低，均无法正常地侵染寄主

植物[18,29]。RSSC 通过趋向性运动接触目标寄主

部位后，鞭毛能帮助 RSSC 黏附在寄主表面，

并分泌 exDNases 等致病因子，降解和杀死寄主

植物细胞，帮助 RSSC 逃离寄主植物的防御机

制，通过构建编码 exDNases 的 nucA 和 nucB
基因的突变体，回接寄主植物后其致病力下降

明显[30]，如图 3 所示。 
另外，RSSC 运动性受 flhDC 基因调控，该

基因能控制鞭毛蛋白的合成，其突变体菌株致

病力显著下降 [31]。而且， flhDC 受蛋白激酶

pehSR 双组分系统正调控，激活下游鞭毛蛋白编

码基因 fliC 和 fliM 表达，从而促进 RSSC 泳动，

帮助 RSSC 有效侵入寄主植物[31]。同时，flhDC 
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图 3  侵染初期 RSSC 毒力调控网络模式图 
Figure 3  The network pattern of RSSC virulence regulation at the early stage of infection. 
 
被反应调节剂 vsrBC 双组分系统正调控，被反

应调节剂 vsrAD 双组分系统及运动调节剂 motN

负调控[32]。近年来，众多学者研究发现，在 RSSC
中，非调控鞭毛蛋白基因 cysB (编码 CysB 家族

HTH 型转录调节因子)[33]、tssB (编码 T6SS 收缩

鞘小亚基)[34]、tssM (编码 T6SS 膜亚基)[35]、epsD 
(编码 NDP-N-乙酰基-D-半乳糖胺糖醛酸脱氢

酶)[36-37]、prhP (编码酚酸脱羧酶调节剂)[38]突变

体其泳动性均降低，致病性均显著下降，表明

RSSC 泳动被众多已知和未知因子调控，是一个

复杂的调控网络，如图 3 所示。 
2.1.2  菌毛与颤搐 

菌毛(pili)是一种从细胞表面延伸且短于鞭

毛的长丝状结构，其通常由菌毛亚基蛋白(pilin)
聚合形成，起到黏附作用，一些菌毛还能参与

生物膜形成、噬菌体转导、DNA 摄取，同时介

导一种特殊形式的细菌运动——颤搐[39]。与鞭

毛不同，菌毛类别根据它们的组装途径来区分，

包括 hrp 菌毛、Ⅴ型菌毛、Ⅳ型菌毛(T4P)、卷

毛、Ⅳ型分泌菌毛等[40]。其中，T4P 是包括 RSSC
在内的革兰氏阴性细菌重要毒力因子，实现

RSSC 颤搐运动，帮助 RSSC 黏附和聚集在寄

主细胞上 [41]。其结构蛋白基因 pilA、pilQ 和

pilT 分别表达菌毛蛋白单体、参与菌毛运动的

外膜促胰液素和菌毛收缩蛋白，失去任意一种

都将降低 RSSC 颤搐性和菌株毒力 [42]，如图 3
所示。 

RSSC 的 T4P 具有类似于鞭毛的运动通路，

该通路由 pil-chp 基因编码。细胞膜相关受体蛋

白 PilJ 识别植物信号分子后激发 CheA 同系物
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ChpA 磷酸化，形成 2 个 CheW 同系物复合物

PilI 和 ChpC，使得 2 个 CheY 同系物 PilG 与

PilH 磷酸化，并与 T4P 相互作用，从而调控

RSSC 的颤搐运动[43]。研究表明，缺失 pilI 或

chpA 基因的 RSSC 能表现出正常的泳动和趋向

性，但细胞膜的形成发生改变，并降低了 RSSC
颤搐运动性和附着能力，这 2 种突变体浸泡番

茄根部后毒力均显著降低[18,43]。除此之外，研

究者对 R. solanacearum GMI1000的 T4P组装蛋

白 TapV 进行敲除后，发现其颤搐性和对番茄根

部的黏附能力显著受损，与 pilA 突变体表型一

样[44]。同时，pehSR[45]、phcA (HTH 型转录调节

因子)[45]、epsD[36-37]、prhP[38]等基因对 RSSC 颤

搐运动均有影响，如图 3 所示。 
RSSC 除了 T4P 具有毒力外，hrp 菌毛同样

具有毒力。Murata 等[46]发现，lrpE (富含亮氨酸

重复结构域蛋白质基因)突变体的毒力活性略

低于野生型 RSSC，并提出 LrpE 负调控 RSSC
细胞表面 hrp 菌毛的产生，将细菌从聚集体中

分散出来有助于病原体在植物维管束中移动。

这表明 RSSC 菌毛具有复杂性，还有许多未知

因素能够影响 RSSC 的颤搐和菌毛的形成。 

2.2  细菌分泌系统与毒力调控网络 
革兰氏阴性细菌已经进化出多种分泌系

统，可以将小分子蛋白质、DNA 和各种毒力

因子转运到细胞外或靶细胞中，提高细菌的黏

附度、致病性、适应性和存活率。革兰氏阴性

细菌的分泌系统可被分为两类，双跨膜系统和

单跨膜系统，本文讨论的 T2SS、T3SS、T6SS
均属于双跨膜系统(图 4)，这 3 种分泌系统在

RSSC 致病机理中研究较多，是重要的致病

因子[47-49]。 

 

 
 
图 4  侵染中期 RSSC 毒力调控网络模式图 
Figure 4  Schematic diagram of RSSC virulence regulation network in the middle stage of infection. 
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2.2.1  Ⅱ型分泌系统(T2SS)与 Phc 调控系统 
T2SS 集中在 α、β、γ 和 δ 变形菌及拟杆菌

和去铁细菌中[50]。在许多人类和植物病原体中，

如鲍曼不动杆菌、肺炎克雷伯菌、铜绿假单胞

菌和 RSSC 等，T2SS 是其关键的毒力因子，对

病害发生和药物开发具有重要意义，由细胞质

ATP 酶、内膜蛋白、周质假菌毛和嵌入外膜的

促分泌素孔组成[51]。其中，周质假菌毛结构与

T4P 相似，具有共同起源[51]。主要采用两步法

分泌底物，首先将底物从细胞质中转移到周质

空间，再将底物分泌到细胞表面或细胞外环境

中 [51]。底物包括各种水解酶(毒素、蛋白质和

CWDEs 等)，参与细菌的黏附、生物膜形成、

养分获取、定殖和入侵，从而赋予细菌致病性

和物种生存优势[51]，如图 4 所示。 
在 RSSC 侵染中，CWDEs 均由 T2SS 从细

胞内转运到细胞外，研究发现 T2SS 突变体的

RSSC 在植物中的定殖能力和繁殖能力严重受

损，但尚不清楚是由于缺乏所有 CWDEs 还是

由于分泌系统的丢失所造成 [52]。通过构建

CWDEs突变体发现 RSSC仅缺少果胶酶(PehA、

PehB、PehC 和 Pme)的毒力有所下降，但不具有

统计学意义，而缺乏一种或两种纤维素酶(Egl 或
CbhA)的突变体，植物萎蔫明显比野生型慢[52]。

这表明纤维素酶是 RSSC 毒力的关键因子。 
在 RSSC 中 ， CWDEs 的 生 产 主 要 由

PhcB-PhcS-PhcR-PhcA 通路(Phc 调控系统)介
导，其中，phcA 是重要的调控基因[53]。在 Phc
调控系统中， phcA 的表达水平由 PhcBSR 
(PhcB、PhcS、PhcR)控制，其中，PhcB 能合成

3-OH PAME，这是一种群体感应信号(QS)，在

RSSC 侵染过程中发挥重要的作用 [47,54]。然而

PhcS 和 PhcR 组成 PhcSR 双组分调控系统，通

过提高 PhcA 表达水平来响应 3-OH PAME 阈值

浓度[47,54]。细菌浓度低(定殖初中期)时，3-OH 

PAME 并不产生，因此 PhcA 调节系统不被激

活，这种情况下细菌具有运动性，并且不影响

T3Es 表达水平；细菌浓度高(在定殖中后期，

RSSC 浓度>106 CFU/g)时，3-OH PAME 在胞外

积累，激活 phcA，正调控 CWDEs (Egl、CbhA、

Pme)产生，同时，负调控 pehSR 和 T3Es 表达[47,54]。 
另外，PehA 主要由 PehSR 和 VsrBC 双系

统正调控，CbhA 能够由 VsrAD 双系统正调控，

PehB 能由Ⅲ型分泌系统调节蛋白基因 hrpB 正

调控[45,47]。同时，最新研究表明，外膜蛋白(outer 
membrane proteins) OmpR 家族 hrp 基因簇的转

录调节因子 HrpG 能够微调控 CWDEs 的产生，

PrhP 突变体 RSSC 的产 CWDEs 能力下降[47]。

这表明，T2SS 分泌的 CWDEs 由复杂调控网络，

主要由 Pch 调控系统控制，但同时 Prh 调控系

统也能通过 HrpB、HrpG 对 CWDEs 进行调控，

此外还有许多未知的调控因子需要进一步研

究，如图 4 所示。 
2.2.2  Ⅲ型分泌系统(T3SS)与 Prh 调控系统 

T3SS 最早于 1998 年由 Kubori 等[55]首次观

察到，其结构呈注射器状，跨越整个细菌细胞

膜和细胞壁，由双跨膜基体和针状细丝组成。当

病原体与寄主细胞接触后，T3SS 构象发生变化，

T3Es 通过针状细丝运输，直接转移到目标真核

细胞的细胞质或质膜中，调节或破坏特定的寄主

细胞功能，从而促进病原体的定殖和入侵[56]。 
T3SS 存在于包括 RSSC 的各种致病性革兰

氏阴性细菌中，是 RSSC 重要的毒力决定因素，

可以将 RSSC 的几十种 T3Es 直接转移到寄主细

胞中，破坏或激活寄主的防御反应，并改变寄

主的新陈代谢以促进毒力，最终引起寄主感病

或非寄主产生过敏反应(hypersensitive response, 
HR)[57]。其中，RipG、RipS、RipA、RipH 和

RipP 等被认为是 RSSC 重要的 T3Es 毒力因子，

能阻止其他效应因子被识别，干扰植物免疫和
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植物代谢并通过未知机制产生毒力，同时还能

触发植物免疫反应[58]。对 140 个 RSSC 菌株基

因组进行的研究确定了 RSSC 具有 102 个 T3Es
和 16 个假定 T3Es，平均每株 RSSC 携带 64 个

T3Es (R. syzygii subsp. syzygii 菌株 R24 中最少，

45 个；R. pseudosolanacearum 菌株 Rs-10-244
中最多，76 个)[59]。这表明 RSSC 中存在大量的

T3Es，在其致病过程中具有不可替代的作用。 
RSSC 的 T3Es 相关基因最早于 1990 年被

克隆，由位于大质粒上 hrp (hypersensitive 
response and pathgenicity)基因簇编码的 AraC家

族转录调节子 HrpB 调控，进而影响 RSSC 致病

性 [47,60]。hrpB 主要通过 PrhA-PrhR-PrhI-PrhJ- 
HrpG-HrpB 通路(Prh 调控系统)介导，外膜蛋白

PrhA 捕捉外界信号，并通过 Prh 调控系统激活

hrpB 转录表达；同时，PrhG 能直接感知外界信

号，直接激活 hrpB 转录表达，进而通过 hrpB
调控 T3SS 和 T3Es 相关蛋白基因表达[47]。其中，

外界信号包括寄主植物信号或其他代谢相关信

号等，如代谢信号 NO、植物信号齐墩果酸

(oleanolic acid, OA) 和 羟 基 肉 桂 酸 阿 魏 酸

(hydroxycinnamic acid ferulic acid, FA)等均能激

活 T3SS 表达[61-62]。此外，T3Es 的分泌能被 lptC 
(编码 LPS 输出 ABC 转运蛋白周质蛋白)[63]、

hrcV (编码超敏反应分泌蛋白)[59]、hpaP (编码

Hrp 相关蛋白)[64]、cysB[33]、npdA (编码 NAD 依

赖性蛋白质脱酰基酶)[65]、aroG1/aroG2 (编码磷

酸-2-脱氢-3-脱氧庚酸醛缩酶)[66]等基因调控，

如图 4 所示。 
在 Prh 调控系统中，HrpG 是重要调控因子，

主要通过自身天冬氨酸残基的磷酸化对外界信

号做出应答并激活 HrpB 的转录表达，但也有

研究表明 HrpG 控制着相当多与 T3SS 无关的基

因表达且独立于 HrpB，这些基因可能涉及植

物-病原菌互作等，对果胶酶和纤维素酶的活性

有轻微影响，HrpG 能通过增加胞外多糖产生蛋

白的负调节剂 EpsR 水平来轻微抑制 EPS 产物，

同时，对黏附因子(LecM 凝集素)的产生也有影

响[67-68]，如图 4、图 5 所示。 
近 年 来 的 研 究 表 明 ， hrpB 可 以 通 过

PchA-TapV-PrhG-HrpB 通路来调控 T3SS 及 T3Es
基因的转录表达，特别是 pchA 还能对 Prh 调控

系统中调节蛋白 PrhI 和 HrpG 进行负调控[44]。此

外，小核糖体亚基 RsgA 能通过 PrhN-PrhG- 
HrpB-RsgA 途径影响 T3SS 表达[69]；转录调节

器 PrhN 通过 PrhG 和 HrpB 正向调节 T3SS 的表

达[70]；假定的 LYSR 型转录调节器 PrhO 通过

HrpG 正向调节 T3SS 的表达[71]；FAD 氧化连接

酶 RSc0454 (FAD-linked oxidase based on 
protein homologies)通过调控 hrpG 和 prhG 从而

控制 T3SS 的表达[72]；RSc1285-连接氧化酶缺

失突变体致病力明显减弱，其 hrpB、T3SS 等基

因表达水平较野生型明显降低[73]。除分泌 T3Es
外，T3SS 还能分泌某些调节剂增强 RSSC 毒力，

如 PrhP 作为青枯菌中水杨酸(salicylic acid, SA)
解毒的正调节剂，由 HrpB 介导，能正向调控

SA 和 FA 降解基因、Ⅲ型分泌系统(T3SS)、Ⅲ型

效应子基因和鞭毛、Ⅳ型菌毛和细胞壁降解酶

的表达[38]，如图 4 所示。 
2.2.3  Ⅵ型分泌系统(T6SS) 

T6SS 在 2006 年被定义，广泛分布在变形

菌门中，是一种双跨膜分泌系统，可将毒性效

应蛋白直接转移到真核和原核细胞中，在侵染

寄主发病和细菌竞争中发挥关键作用[74-77]。主

要由膜复合物与尾部复合物组成，尾部复合体

与缩噬菌体尾部的结构相似：由尾鞘、内管和

底板组成，并通过膜复合物锚定在寄主细胞膜

上[74-77]。其中，尾鞘是一个长管状结构，能刺

穿细胞膜和细胞壁，进入寄主细胞质中并释放

效应子蛋白，具有调节细胞的多种功能，不同
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的是 T6SS 分泌底物 N 端均无信号肽序列，通

过 T6SS 分泌出的效应蛋白均不能由其他分泌

系统运输[74-77]，如图 4 所示。 
目前，T6SS 系统尖端蛋白 VgrG 和溶血素

协同调节蛋白 Hcps 被证明是通过该系统分泌

的主要蛋白。VgrG 分子具有双重功能，可以组

装成一个类似于 T4 噬菌体尾尖的三聚体复合

物，刺穿宿主细胞结构[78]。Hcps 蛋白在胞外可

以形成六聚环的结构，并且能在细菌细胞表面

组装成一个通道，延伸或包围 VgrG 蛋白并形

成管道，从而使得其他效应分子运输到寄主细

胞中[78]，如图 4 所示。 
近年来，关于 RSSC 的 T6SS 研究主要集中

在其结构蛋白上。研究发现，R. solanacearum 

GMI1000 菌株敲除 tssB 和 tssM 基因均能导致

其生物膜形成缺陷，鞭毛操纵子的表达降低，

运动能力下降，显著减弱了其对番茄植株的毒

力[34-35]；敲除其 T6SS 簇蛋白编码基因 vasK 和

肽聚糖相关蛋白编码基因 ompA 后发现致病性

较野生型明显下降[79]。这表明 T6SS 在 RSSC
侵染中发挥着重要的毒力作用，如图 4 所示。 

2.3  胞外多糖(EPS)与 xpsR 和 epsR 调控基因 
细菌 EPS 主要包括 Pel 多糖、Psl 多糖、海

藻酸钠、聚乙烯葡萄糖胺和凝胶多糖等，是细

菌分泌的高分子聚合物，增强其对氧化、干燥

及宿主防御等胁迫的抵抗能力并赋予其生长优

势[80]。在 RSSC 中，EPS 是宿主萎蔫和死亡所

必需的致病因子，有的 EPS 分泌到胞外后依附

于微生物细胞壁形成夹膜，成为夹膜多糖；有

的分泌到胞外后形成黏液，称为黏液多糖，帮

助 RSSC 避免或降低植物的识别和防御，并促

进其对周围水分与养分的吸收[24]。其合成主要

受 eps 基因簇控制，存在 7 个与 EPS 合成相关的

结构基因，分别是 epsA (EPSI 多糖蛋白 EPSA)、
epsP (蛋白质酪氨酸磷酸酶)、epsB (推定的酪氨

酸-蛋白激酶)、epsC (UDP-N-乙酰氨基葡萄糖  
2-差向异构酶)、epsD (NDP-N-乙酰基-D-半乳

糖胺糖醛酸脱氢酶)、epsE (EPSI 多糖蛋白 EPSE)
和 epsF (EPSI 多糖蛋白 EPSF)[81]。研究表明，

epsC 和 epsD 突变体菌株的胞外多糖含量显著

减少，生长较慢，其运动(泳动和群集)能力降低，

回接寄主后其定殖和致病力显著降低[24,36]。因

此，eps 基因在 RSSC 致病过程中对其运动和产

EPS 等均具有重要作用，如图 5 所示。 
eps 被 10 多个基因调控，主要核心调控通

路由 Phc 系统介导。在发病后期，RSSC 在导管

内大量增殖并扩散至整株，当导管内细菌密度

达到>107 CFU/g 时，PhcB 合成 3-OH PAME 或

3-OH MAME，均作为 QS 在胞外累积，激活

PhcS 和 PhcR 产生足够多 PhcA，从而激活 xpsR
正调控 eps 基因产生更多的 EPS，以黏液状存

在于菌体周围，帮助 RSSC 扩散、定殖并堵塞

维管束系统，被侵染的植物表现出萎蔫症状[82]。

同时，PhcA 能正调控呋喃酮合酶基因 ralA 的表

达，以产生芳基呋喃酮次级代谢物 ralfuranone 分

泌到细胞外，进而影响 PhcA 表达，研究发现

ralA 的缺失导致 vsrAD 和 vsrBC 的表达下调，

影响 EPS 的产生[83-84]。其中，vsrAD 能正调控

xpsR 进而促进 eps 表达，同时 vsrBC 能直接正

调控 eps 表达[24]，如图 5 所示。 
另外，Prh 调控系统能通过调控 hrpG 进而

影响 EPS。在 RSSC 中，HrpG 通过诱导 lecM
表达影响 EPS。凝集素(LecM)有助于 RSSC 附

着于细胞间隙并影响 3-OH MAME 的浓度，进

而影响 EPS 的产生[68]。在 lecM 突变体中，细

胞外 3-OH MAME 和 Ralfuranone 含量显著低于

野生型，但 phcB 和 phcA 的表达水平与野生型相

比无显著性差异而且表现出更大的游泳动力[68]。

HrpG 能直接正调控 epsR 表达，从而抑制 EPS
的合成[45,47]，如图 5 所示。 
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图 5  侵染后期 RSSC 毒力调控网络模式图 
Figure 5  Diagram of the network pattern of RSSC virulence regulation at the late stage of infection. 
 

近年来的研究发现，推定的传感器组氨酸

激酶 PhcK 突变体产生的 EPS 和 ralfuranone 明

显少于野生型菌株，并推测 phcK 是 phcA 完全

表达所必需的，从而驱动 RSSC 的 QS 通路[85]。

谷氨酸脱氢酶 gdhA 突变体的繁殖速度和病害

发展比野生型慢，推测 gdhA 是 RSSC 中多种代

谢功能所必需的，包括毒力因子 EPS 的正常产

生[86] (图 5)。这表明 EPS 调控网络极其复杂。 

2.4  群体信号因子 AHL 与 sol 调控系统 
QS 是细菌细胞间的通信机制，这种机制依

赖于细胞间密度。细胞低密度时，细胞分泌的

信号分子少，随着细菌细胞密度的增加信号分

子积累，达到阈值后细菌会感知信号分子，从

而启动一系列生物活动[87]。这种调节机制通常

被病原体用来调控毒力因子和适应环境变化的

基因表达[22]。这些信号分子控制多种功能的基

因表达。例如，生物膜形成、毒素产生、胞外

多糖合成、胞外酶产生、运动性等，植物病原

细菌中 QS 在调节毒力因子产生和侵染过程中

起主要作用[22]。 
在 RSSC 中主要有两大群体感应系统，上

述中 3-OH PAME、3-OH MAME 均为 Phc 调控

系统中的 QS，被称为 phcQS 感应系统；其次为

sol 调控系统构成的 LuxR/I 群体感应系统[22]。该

系统最早在费氏光杆菌(Photobacterium fischeri)
中发现，其蛋白质家族合酶 LuxI 产生酰化高丝

氨酸内脂(AHL)，当 AHL 到临界浓度时，扩散

到细胞内与转录调节子 LuxR 结合并激活其他

毒力调控因子[22]。以 AHL 为中心的密度依赖性

信号系统在革兰氏阴性细菌中很常见，可能是

一种“通用信号”，之前提出的 10 种具有重大经

济和科学意义的植物病原菌中均发现 AHL[1]。 
在 RSSC 中，AHL 群体感应系统由 solI 编

码，受 pchA 直接调控，它们分别是 luxR 和 luxl

同系物[88]。SolR 能调控 aidA 的表达，关于 AidA
蛋白的功能尚不清楚，在自然土壤浸泡接种试
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验中，aidA 突变体毒力和生存能力有所下降[89]。

此外，solR 和 solI 是 3-OH-PAME 调节因子之

一，控制着 RSSC 的表型转换，并且在 RSSC 中

可能具有毒力作用，但 solR 和 solI 突变体回接

到切开的叶柄中仍能保持完整毒力[87]，如图 6
所示。 

其 他 植 物 病 原 细 菌 如 胡 萝 卜 球 菌

Peclobaclerium caroloorum (Pcc)和丁香假单胞

菌 Pseudomonas syringe (Ps)中，AHL 是重要的

群体信号因子[90]。在 Pcc 中 AHL 是细胞间毒力

的核心调节因子，可以与转录激活蛋白基因

carR 和 expR 相互作用，从而调节 T3SS、植物

细胞壁降解酶(CWDEs)和抗生素的产生，此外，

LuxI 合酶同源物 EspI 能诱导 AHL 信号分子积

累[91]。在 Ps 中，细胞间通信系统由 CacA/S 系

统的毒力控制因子 AhlI/R (LuxI/R 同源)控制，

并由 TesR 家族转录调节激活剂 AefR[92]。AHL

与 AhlR 相结合并调节 Ps 的海藻酸盐和 EPS 的

产生及细胞泳动性，AHL 对 Ps 细胞间毒力的

调控和提高存活率至关重要[93]。这表明 RSSC
分泌的 AHL 可能与其他病原菌存在协同作用，

如图 6 所示。 

3  植物激素 

植物激素作为细胞信号分子在植物生长、

发育和繁殖的调节中具有关键作用，而体内激

素失衡则会导致植物生长异常，如矮化、脱落、

增生等[94-95]。植物激素之间能够相互影响，细

胞分裂素 (cytokinin)正调控水杨酸 (salicylic 
acid)，水杨酸负调控生长激素(auxin)，细胞分

裂素和脱落酸(abscisc acid)是一对相互拮抗的

植物激素，赤霉素(gibberellin)与脱落酸具有协

同作用，但赤霉素同时能负调控水杨酸，正调

控乙烯(ethylene)合成 [96]。大多数病原菌对植 
 

 
 

图 6  RSSC 与其他病原菌 AHL 调控模式 
Figure 6  AHL regulation pattern of RSSC and other pathogenic bacteria. 
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物体内激素调控具有广泛影响，引起感染植物

畸形，破坏寄主免疫力，改变栖息地环境，促

进病原体传播[97-98]，如图 7 所示。 
包括 RSSC 在内的许多植物细菌病原菌能

合成植物相关激素，如细胞分裂素(cytokinins, 
CKs)、乙烯(ethylene, ET)、赤霉素(gibberellins, 
GAs)和生长素[99]。大多数情况下，致病菌株合

成这些分子有助于增强它们的毒力。其中，在

RSSC 致病研究中发现，CKs 被诱导表达是

RSSC 侵染的积极因素[99-100]。辣椒在高温高湿

下感染 RSSC 后，JA 信号传导被阻断，SA 信

号传导和反式玉米素等被激活[101]。CKs 合成基

因 ipt 的有效激活会导致烟叶坏死病变和萎蔫，

其描述与 RSSC 导致植物枯萎的现象相似[102]。

同时，在 Uniport 数据库中查询到 RSSC 具有 tzs
和 RSc2087 这 2 种细胞分裂素相关基因，以上

均表明 CKs 对 RSSC 侵染寄主具有积极作用。 

另外，RSSC 侵染烟草时其脱落酸(abscisic 
acid, ABA)含量增加 1 倍，而在 RSSC 基因注释

中并未发现合成 ABA 相关基因，推测由烟草自

身合成引起[103]。同时，植物 ABA 受体基因损

伤后能促进 RSSC 感染后的植物萎蔫症状，表

明 ABA 信号正向调节青枯菌的根系防御[15-16]。

然而在植物激素中，CKs 与 ABA 是一对相互拮

抗的激素，因此，通过利用 ABA 拮抗 CKs 能提

高寄主对 RSSC 的抗病性。 

4  问题与展望 
近年来，研究者们对 RSSC 的致病基因和

调控网络进行了深入研究，根据已有研究结果

表明，可以将 RSSC 致病机理分为 5 个方面，

即运动性、分泌系统、毒力基因调控网络、群

体信号因子及植物激素或激素类似物。RSSC
能根据其需求调动不同的毒力系统，在未接触 

 

 
 

图 7  RSSC 侵染过程中植物激素调控网络模式图 
Figure 7  Schematic diagram of phytohormone regulatory network during RSSC infection. 
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寄主植物的侵染初期，RSSC 通过鞭毛介导的泳

动向目标寄主部位迁移[18]；与目标寄主部位接

触后，通过细菌分泌系统(T2SS、T3SS 和 T6SS)
及其毒力调控系统(Phc、Prh、Vsr、Peh 和 Sol)
将 CWDEs、T3Es、毒力因子等释放到植物细胞

壁上或细胞质内，引起植物的过敏反应，同时

逃避植物防御机制，并促使 RSSC 进入寄主体

内迁往木质部[48-49]；进入木质部后，RSSC 大量

繁殖，并借助菌毛介导的颤搐或浮游运动扩散

至整棵植株，随着 RSSC 细胞密度的不断增高，

其群体信号因子 3-OH PAME、3-OH MAME 在

细胞间不断累积，触发 PchA 激活 xpsR 基因表达

合成大量 EPS，并通过 T2SS 释放到细胞外[47,54]；

EPS 将 RSSC 细胞、细胞残渣、代谢产物等相

互黏合，从而堵塞导管，水分无法从根部向上

运输，导致寄主植物地上部分的枯萎死亡，地

下根部无法得到充足的养分，进而整棵植物枯

萎死亡[82]。这些毒力系统之间并非互相独立，而

是相互影响的，如 Perrier 等[104]通过构建推定

MFS 型转运蛋白基因 efpR 突变体，发现 RSSC
的泳动运动能力降低，但颤搐运动性改善，同

时 EfpR 能控制许多其他毒力相关基因。根据上

述发现，敲除 EPS 合成相关基因 epsC 和 epsD
能导致 RSSC 运动性降低，表明毒力系统之间

会相互影响。 
在 RSSC 中，T2SS 与 Pch 调控系统、T3SS

及 T3Es 与 Prh 调控系统研究报道非常多，但仍

然存在许多未解决的问题。以果胶酶为例，果

胶是植物细胞壁重要的组成部分，其中多聚半

乳糖醛酸酶 PheC 的调控基因至今未知。此外，

RSSC 果胶裂解酶 PopW (或 RipW)也需要进一

步的研究。研究表明 PopW 虽然具有果胶裂解

酶结构却无果胶裂解酶活性，果胶酶结构域在

PopW 中起到的作用尚不可知[105]。 
EPS 是 RSSC 致病的关键因子，其调控与

合成基因均能对 RSSC 毒力产生影响。在包括

铜绿假单胞菌(P. aeruginosa)的许多细菌中均

含有第二信使分子 c-di-GMP (cyclic di-guanosine 
monophosphate)，能介导纤维素、Pel 多糖、

Psl 多糖、海藻酸钠、聚乙酰葡萄糖胺和凝胶

多糖等细菌胞外多糖的生物合成，在 RSSC 中

暂无关于 c-di-GMP 与 EPS 的报道[106]。T6SS
的研究报道相较于其他 2 种分泌系统较少，主

要与细菌间的竞争有关，如对拮抗 RSSC 的   
P. aeruginosa 的研究发现其拮抗机制主要与

T6SS 相关[107]。RSSC 是否能利用 T6SS 对具有

竞争性的其他细菌产生威胁，如常常作为益生菌

应用在作物生长中的恶臭假单胞菌(P. putida)、
荧光假单胞菌(P. fluorescens)等内生菌有待研究。 

Sol调控系统在 RSSC 侵染过程中的作用一

直未研究清楚，该系统产生的一种 AHL 群体信

号因子在许多植物病原菌中均存在，RSSC 是否

能通过 Sol 调控系统分泌足够多的 AHL 协同其

他致病菌一同侵染有待明确。本课题组在桑树

青枯病的研究中不仅分离到 RSSC，还发现大量

其他同样能造成桑树枯萎的病原菌如阴沟肠杆

菌[10,108-110]、菠萝泛菌[111]及克雷伯氏菌[112-113]，

病原菌之间能否通过 AHL 协同 RSSC 侵染桑树

还有待进一步研究。 
大量研究证明，植物激素能参与病原菌侵

染过程，如丁香假单胞菌(Pseudomonas syringae 
pv. savastanoi)产生的生长素能阻断植物对病原

体的防御[114]。在 RSSC 中有研究发现 CKs 在

RSSC 侵染中表达量提高，有学者认为这是植

物免疫所致，也有学者认为 CKs 能破坏寄主植

物免疫[115]。另外，在 Uniport 数据库中查找到   
2 种 RSSC 的细胞分裂素合成相关基因，分别

为 ： (1) 腺 苷 酸 二 甲 基 烯 丙 基 转 移 酶 tzs 
(adenylate dimethylallyltransferase)，NCBI 登录

号为 WP_011004509.1，其作用是参与细胞分裂
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素反式玉米素生物合成，将二甲基烯丙基基团

转移到 AMP；(2) 细胞分裂素核苷 5′-磷酸磷

酸 核 糖 水 解 酶 RSc2087 (cytokinin riboside 
5′-monophosphate phosphoribohydrolase)，NCBI
登录号为 NC_003295.1，将无活性的细胞分裂

素核苷酸直接转化为有活性的细胞分裂素。关

于 CKs 对于 RSSC 的作用有待进一步研究。 
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