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摘要 病原菌在侵染寄主植物过程中分泌多种效应子作为武器, 在胞间或胞质干扰寄主的生物学过程, 以促进病

原菌的侵染和定殖. 解析病原菌干扰植物免疫的功能和作用机制是认识病原菌与植物互作的关键, 也可为开发和

建立植物病害新型抗病策略提供理论基础. 近年来, 随着测序技术的发展、各种功能基因组学研究方法的建立和

结构生物学的发展, 我们对病原菌效应子的特征、数量、转运和功能有了较为深入的认识. 对病原菌效应子功能

的认识从抑制寄主免疫信号传导拓展到对植物代谢、微生物组等各种生物学过程的干扰. 同时, 病原菌效应子激

活免疫的机制研究取得了突破性的进展, 抗病小体的发现解答了植物NLR抗病蛋白识别效应子后如何激活和介导

植物抗性这一科学难题. 本文对近年来病原菌效应子的研究进行了系统的总结和评述, 并对未来效应子的研究进

行了展望.
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植物在生长过程中不断受到各种病原菌的攻击,
这些病原菌常引发毁灭性的植物病害, 给农作物的产

量和品质造成重大威胁. 随着化学农药的施用, 粮食安

全与环境安全问题日益严峻, 提高和利用植物自身抗

病性成为防治植物病害最为经济和环保的措施[1]. 揭

示植物与病原菌互作的机理是认识植物免疫系统和病

原菌致病的关键, 也是开发和建立新型植物抗病策略

的科学依据.
病原菌与植物的互作过程中, 一方面要克服植物

表面的物理屏障, 另一方面还要突破植物的免疫系统,
才能够实现成功侵染. 在此过程中, 病菌保守的分子模

式(pathogen-associated molecular pattern, PAMP)往往被

植物细胞表面的模式识别受体(pattern recognition re-
ceptor, PRR)识别, 激发保守分子模式触发的免疫

(PAMP-triggered immunity, PTI). 然而, 很多病原菌可

以分泌效应子(effector)抑制植物的免疫, 引发植物的感

病性(effector-triggered susceptibility, ETS), 促进侵染[2];
而抗性植物则进化出相应的胞内受体(nucleotide-bind-
ing leucine-rich repeat receptor, NLR), 识别病原菌的效

应子, 从而激发效应子触发的免疫(effector-triggered
immunity, ETI). 此时, 病原菌的效应子也常被称为无

毒蛋白[3].
效应子是病原菌分泌的一类蛋白质, 一般在病原

菌自身的生长和发育中没有明显作用, 但会在干扰寄

主免疫、促进侵染过程中发挥重要作用. 根据效应子

分泌后在寄主植物中的定位, 可将其分为胞间效应子

(apoplastic effector)和胞质效应子(cytoplasmic effec-
tor)[4]. 以病原菌效应子为切入点, 解析其功能和作用

机制是认识植物与病原菌互作的关键. 近年来, 病原菌

效应子生物学(effector biology)领域取得了一系列重要

引用格式: 张美祥, 杨超, 刘俊. 植物病原菌效应子. 科学通报, 2023, 68: 4895–4917
Zhang M X, Yang C, Liu J. Research advances of phytopathogen effectors (in Chinese). Chin Sci Bull, 2023, 68: 4895–4917, doi: 10.1360/TB-2023-0788

© 2023《中国科学》杂志社 www.scichina.com csb.scichina.com

2023 年 第 68 卷 第 36 期: 4895 ~ 4917

自然科学基金项目进展专栏 评 述

https://doi.org/[object XPathResult]
http://www.scichina.com
http://csb.scichina.com
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1360/TB-2023-0788&amp;domain=pdf&amp;date_stamp=2023-09-15


的研究进展, 本文对植物病原菌效应子的特征、数

量、基因组分布、转运机制、功能和免疫激活机制等

方面进行了系统梳理, 同时对未来效应子的研究进行

了展望.

1 病原菌效应子的基本特征

病原菌效应子的系统鉴定一直是效应子研究领域

的一个难题, 其主要原因是绝大多数效应子序列特征

并不显著, 很多效应子蛋白序列缺少与已知功能蛋白

的同源性. 根据效应子的序列特征、功能和作用机制,
发现了一些病原菌效应子的基本特征.

第一, 效应子中通常含有分泌信号的氨基酸序列,
利用这些序列病原菌将效应子分泌和导入植物细胞.
大多数革兰氏阴性病原细菌利用注射器状的Ⅲ型分泌

系统(type Ⅲ secretion system, T3SS)将效应子注入到寄

主细胞[5]. 病原细菌Ⅲ型效应子的N端通常含有一个介

导分泌和转运的序列, 这些序列虽然并不保守, 但具备

一些基本特征. 例如, 丁香假单胞菌III型效应子N端富

含丝氨酸(约占17%), 第三位残基通常是脂肪族氨基酸

(天冬氨酸或谷氨酸), 并且前10个氨基酸残基中缺乏带

负电的氨基酸. 利用这些序列特征可以鉴定细菌Ⅲ型

效应子[6]. 真菌和卵菌等真核病原菌可利用特化的侵

染结构, 如吸器将效应子转运进入寄主细胞[7]. 这些病

原菌通常利用经典蛋白分泌途径(conventional protein
secretion pathway)或非典型蛋白分泌途径(unconven-
tional protein secretion pathway)将效应子分泌到胞

外[8]. 经由经典途径分泌的效应子在序列上通常在N端

具有信号肽(signal peptide)序列. 目前利用序列分析工

具对真核病原菌蛋白信号肽的鉴定已经较为成熟, 如

SignalP工具已经广泛用于信号肽的预测分析[9]. 然而,
针对非典型分泌效应子的分泌信号序列鉴定的准确性

还有待提高.
第二, 病原菌效应子基因通常位于特殊的基因组

位置(genomic context)[10]. 例如, 革兰氏阴性病原细

菌Ⅲ型效应子基因通常位于基因组中的Ⅲ型分泌系统

编码基因附近, 或成簇分布在“毒力岛(pathogenicity is-
land)”. 这些效应子基因可能通过基因水平转移(hori-
zontal transfer)获得, 其基因序列的GC含量不同于其他

基因.
第三, 病原菌效应子基因启动子区通常含有保守

的调节元件, 往往在侵染时期被诱导表达[10]. 在许多病

原细菌的Ⅲ型效应子基因启动子中存在调控效应子侵

染时特异表达的植物诱导启动子(plant-inducible pro-
moter, PIP-box)和-10基序(-10 motif).

第四, 病原菌效应子可能具有特殊结构域[10]. 病原

细菌的蛋白通常不具有真核生物功能特化的蛋白或结

构域, 如果某个病原细菌蛋白中含有真核生物特异的

蛋白结构域, 则表明该蛋白可能是效应子. 这些效应子

通常具有特定的酶学功能, 其主要功能就是进入寄主

细胞, 干扰寄主的生理生化或免疫反应(图1). 例如, 青

枯劳尔氏菌(Ralstonia solanacearum)GALA家族Ⅲ型效

应子含有一个真核生物特异的F-box结构域, 含有该结

构域的蛋白通常参与26S蛋白酶体介导的蛋白质降解

过程[11]. 很多病原细菌的效应子含有真核生物的亚细

胞定位信号, 如细胞核定位信号和叶绿体定位信号等,
含有这些特殊结构域的细菌蛋白往往是潜在的效应

子[10]. 此外, 一些病原菌效应子具有相似的空间结构.
真菌MAX(Magnaporthe oryzae avirulence and ToxB-
like)效应子间的序列没有相似性,但都具有类似的空间

结构[12]. 泛基因组分析发现, 病原菌的效应子通常受到

正向选择(positive selection), 这些特征也可作为效应子

鉴定的参考[13].

2 病原菌效应子基因的数量

革兰氏阴性病原细菌主要利用Ⅲ型分泌系统分泌

的效应子(type Ⅲ secreted effectors, T3SEs)干扰寄主的

免疫. 这些T3SEs基因通常以成簇的形式分布在基因组

或质粒中. 目前对病原菌编码T3SEs的数量了解较为准

确. 病原细菌通常有数十个到上百个效应子, 但不同病

原细菌间的T3SEs数量存在较大差异. 利用遗传学方

法, 在丁香假单胞菌(Pseudomonas syringae)DC3000中
逐个敲除T3SEs, 制备多个效应子缺失突变体, 并测试

对病原菌致病性的影响, 发现丁香假单胞菌基因组编

码30个左右T3SEs[14]. 此外, 也鉴定了水稻白叶枯病菌

(Xanthomonas oryzae pv. oryzae, Xoo)中含有近40个
T3SEs[15]. 青枯劳尔氏菌基因组编码的T3SEs比丁香假

单胞菌和水稻黄单胞菌多. 例如, 青枯劳尔氏菌标准菌

株GMI1000基因组至少编码70个T3SEs[16]. 不同于丁香

假单胞菌, 青枯劳尔氏菌主要从植物的根部侵染, 引起

系统性的维管束病害, 这种侵染特性可能是青枯菌具

有较多T3SEs的原因.
不同类型的病原菌含有的效应子数量差异较大,

通常真核病原菌含有的效应子数量较原核病原菌的数

量多, 从数百个到上千个不等. 目前对真菌效应子的序
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列特征了解还比较有限, 对其效应子的确切数量还缺

乏认识. 但基于信号肽等序列特征, 可较为准确地预测

真菌分泌的效应子. 例如, 稻瘟病菌(Magnaporthe ory-
zae)有863个分泌蛋白在侵染寄主时表达, 其中546个分

泌蛋白被预测为稻瘟病菌效应子[17]. 小麦条锈病菌

(Puccinia striiformis f. sp. tritici)基因组编码约2092个
分泌蛋白, 可聚类成916个家族(family); 而小麦叶锈菌

(Puccinia graminis f. sp. tritici)和松杨栅锈菌(Melamp-
sora larici-populina)基因组则分别编码1459和1178个
分泌蛋白[18]. 这3种锈菌间仅有341个分泌蛋白家族显

示了保守性, 而62%的条锈菌分泌蛋白具有种系特异

性(lineage-specific). 此外, 条锈菌中92%的分泌蛋白与

其他真菌, 如玉米瘤黑粉病菌(Ustilago maydis)、大麦

白粉病菌(Blumeria graminis)、稻瘟病菌和小麦赤霉病

菌(Fusarium graminearum)等非锈菌病原真菌的分泌蛋

白没有直系同源物(orthologue).
目前对真核的病原卵菌效应子的了解主要集中在

两类胞内效应子——RXLR和CRN效应子. 致病疫霉菌

(Phytophthora infestans)基因组编码约563个RXLR效应

子和196个CRN效应子[19], 而同属的大豆疫霉菌(Phy-
tophthora sojae)基因组分别编码约350个RXLR效应子

和100个CRN效应子[20], 致病疫霉菌的效应子在数量上

较其他疫霉菌存在明显扩张[19]. 此外, 同种病原菌的效

应子之间存在较大的序列多样性, 不同疫霉之间的效

应子序列差异也较大, 仅有部分存在保守性. 这些具有

保守性的效应子被认为是核心效应子(core effector), 对
病原菌的致病性至关重要[21].

未来通过泛基因组分析(pan-genomic analysis), 我

们将会进一步明确病原菌的超级效应子库(super-effec-
tor repertoire), 这些信息不仅可以帮助确定核心效应子

图 1 (网络版彩色)病原菌效应子的功能和靶标. 病原菌分泌效应子干扰寄主的PTI和ETI, 还可以靶向寄主的多种生理过程, 如气孔运动、蛋

白转运、细胞自噬、营养和代谢和基因转录等
Figure 1 (Color online) Targets and functions of pathogen effectors. Pathogens secrete effectors to interfere with host PTI and ETI, as well as other
physiological events, such as stomatal movement, protein trafficking, autophagy, nutrition uptake and metabolism, and gene expression
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和可变效应子(variable effector), 同时可为病原菌的寄

主范围决定因子(host range determination)提供线索.

3 病原菌效应子的转运

很多病原菌的效应子进入寄主细胞内干扰寄主免

疫、生长发育和代谢等. 革兰氏阴性病原细菌主要利

用T3SS将效应子转运到植物细胞. T3SS是一个类似注

射器形状的蛋白复合体, 是由20多个膜结构蛋白和转

运蛋白组成的跨细菌内外膜、细胞外间隙和寄主细胞

膜的环状中空管道[22]. T3SS从细菌延伸到寄主细胞分

别为ATP酶复合体(ATPase complex)、C环、分泌装置

(export apparatus)、基体(basal body)、针状复合体(nee-
dle complex)、末端复合体(tip complex)和转运孔(trans-
locator pore)[23]. 细菌T3SEs除了含有N端介导分泌的信

号序列, 通常还含有一个分子伴侣结合结构域(chaper-
one binding domain), 负责与相应的T3SS分子伴侣结

合. T3SEs通过T3SS转运进入寄主细胞的过程需要

T3SEs自身的分泌信号序列和(或)伴侣蛋白的辅助, 同

时受到T3SS的调控[24].
真核病原微生物效应子进入寄主细胞的机制一直

未得到完全阐明, 但近年来取得了一些重要进展. 病原

菌效应子的蛋白序列中发现了负责转运的信号. 例如,
Dou等人[25]的研究表明, 卵菌RXLR效应子的RXLR-
dEER保守基序可以介导效应子转运进入植物细胞.
2010年, Kale等人[26]发现, 除了卵菌RXLR效应子中含

有RXLR基序, 有些真菌效应子中也含有类似基序, 并

且RXLR基序可以与寄主细胞质膜外侧的磷脂酰肌醇

三磷酸(phosphatidylinositol-3-phosphate, PI3P)结合. 效
应子与PI3P结合后, 经由脂筏介导的内吞作用(lipid
raft-mediated endocytosis)进入植物细胞. 尽管后续的

研究指出, 其他结构域可能也参与介导卵菌RXLR效应

子转运, 即RXLR基序不一定是效应子转运必需的[27],
但膜上的磷脂信号在病原菌与寄主互作中发挥重要功

能已经得到了充分证明[28~30]. 除了RXLR保守基序, 在

真核病原微生物效应子中还鉴定到一些蛋白基序也可

能参与了效应子转运, 如卵菌CRN效应子蛋白N端的

KFLAK基序以及白锈菌(Albugo laibachii)中的CHXC
基序等, 然而这些蛋白基序介导效应子进入植物细胞

的机制还不清楚[31]. 最近, 病原真菌稻瘟菌和卵菌致病

疫霉菌的效应子转运研究取得了重要进展, 发现寄主

网格蛋白介导的内吞过程是这些真核病原菌效应子转

运进入寄主细胞的主要途径之一[32,33].

4 病原菌效应子的功能和作用机制

病原菌效应子的核心功能是抑制植物免疫, 促进

其自身的侵染. 然而, 越来越多的证据表明, 除了干扰

寄主的免疫过程, 病原菌还可利用效应子干扰植物的

多种生理过程, 如气孔运动、蛋白转运、细胞自噬、

营养和代谢、基因转录和微生物组等(图1). 目前, 部

分病原菌效应子的生化功能和作用机制得到了解析

(表1).

4.1 病原菌效应子抑制寄主PTI

效应子的一个核心功能是抑制植物免疫, 诱导植

物感病性[3]. 越来越多的证据表明, 病原菌可以采用多

种策略克服寄主PRRs介导的免疫, 即对PTI的抑制. 效

应子对PTI的抑制主要包括抑制PRRs的激活以及激活

后的信号传递. PTI激活通常需要PRRs的磷酸化, 而丁

香假单胞菌效应子AvrPto抑制细菌鞭毛蛋白识别受体

FLS2的磷酸化[64]. 丁香假单胞菌的另一个效应子AvrP-
toB则具有泛素连接酶的活性, 可以直接靶向FLS2和
EFR等PRRs, 导致这些受体蛋白的降解[34,35]. Xu等
人[36]也发现, AvrPtoB可以靶向植物凝集素(lectin)家族

的PRRs, 引发这些受体的降解. 此外, 一些效应子, 如

HopAO1具有磷酸酶的活性, 可以对激活的PRRs进行

去磷酸化. Macho等人[39]和Luo等人[40]分别发现, Ho-
pAO1可以对EFR和LORE进行特异位点的去磷酸化,
抑制这些受体介导的免疫.

此外, 效应子还可以干扰PRRs对PAMPs的识别, 如
稻瘟菌效应子MoChia1具有几丁质结合活性, 可以结合

几丁质以阻止其被受体OsCERK1识别[65]. 相似地, 番

茄叶霉菌分泌Ecp6(extracellular protein 6)结合几丁质

片段, 阻断其与寄主植物受体蛋白的结合, 从而阻止寄

主的识别[66]. 除了阻止受体和配体的结合, Gao等人[67]

发现, 大丽轮枝菌(Verticillium dahliae)分泌的效应子

PDA1(polysaccharide deacetylase 1)可对几丁质进行去

乙酰化, 去乙酰化的几丁质与CERK1受体结合能力下

降, 从而削弱其被受体的识别.
除了直接干扰寄主植物的模式识别, 病原菌还可

以利用效应子攻击膜上受体复合物的其他组分, 干扰

免疫信号传导过程抑制植物防卫反应, 其中免疫蛋白

BAK1是FLS2和EFR等多个PRRs的共受体, 在PTI激活

中具有重要的作用. 然而, 真菌和细菌均可以分泌效应

子干扰BAK1的功能, 阻止其介导的信号传递[68~70]. 此
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外, PTI的激活依赖于下游的信号传递, 特别是MAPK
级联途径和WRKY转录因子等, 这些下游的信号也是

很多效应子的作用靶标. 例如, 丁香假单胞菌效应子

HopAI1可以引起MPK3和MPK6的去磷酸化, 阻断

MAPK介导的下游免疫反应[50]. PTI激活后对病菌侵染

的抑制很大程度上依赖于活性氧(reactive oxygen spe-
cies, ROS), 植物中负责产生胞外活性氧的主要是

NADPH氧化酶. PTI激活过程中, PRR受体复合物磷酸

化胞内类受体蛋白激酶(receptor-like cytoplasmic ki-
nase, RLCK), 如BIK1和PBLs等, 这些RLCKs进一步磷

酸化激活NADPH氧化酶RbohD, 促进活性氧的生

成[71,72]. 而丁香假单胞菌和辣椒疫霉菌可利用效应子

靶向包括BIK1在内的多个RLCKs, 阻止其磷酸化, 从

而抑制RLCKs介导的活性氧迸发等免疫反应[44,73]. 此

外, 玉米黑粉病菌效应子Pep1(protein essential during
penetration-1)和稻瘟菌AVR-Pii等可以通过不同方式降

低寄主细胞活性氧的积累[74,75].

4.2 病原菌效应子抑制寄主ETI

病原菌自身效应子的突变规避ETI激活或进化出

新的效应子抑制ETI是其突破抗病蛋白识别的关键, 也

是抗病品种抗性丧失的主要原因[76]. 研究发现, 很多病

原菌效应子可以抑制其他效应子触发的超敏反应(hy-
persensitive response, HR). 例如, 丁香假单胞菌效应子

AvrPtoBM3和HopI1可抑制多个T3SE诱导的HR, 其中

AvrPtoBM3可强烈抑制AvrE1、HopM1、HopR1、Ho-
pAM1和HopAD1在本氏烟植物(Nicotiana benthami-
ana )上诱导的HR, 而HopI1可强烈抑制AvrE1、
HopM1、HopQ1-1、HopR1和HopAM1诱导的HR[77].

病原菌抑制寄主ETI通常不是直接靶向植物的

NLR抗病蛋白, 而是通过干扰ETI一些免疫信号转导组

分的功能发挥作用. RAR1-SGT1-HSP90分子伴侣复合

物在植物NLR抗病蛋白触发的免疫中发挥重要作用,
其主要作用是辅助NLR蛋白的激活[78]; 而丁香假单胞

表 1 部分代表性病原菌效应子和它们在植物中的靶标
Table 1 The representative effectors and their targets in plants

效应子 物种 生化活性 靶标 文献

AvrPtoB P. syringae E3泛素连接酶
FLS2/EFR/BAK1/CERK1/NPR1/RIN4/

EXO70B1 [34~37]

AvrPto P. syringae 蛋白激酶抑制剂 FLS2/EFR/BAK1/RIN4 [38]

HopAO1 P. syringae 蛋白磷酸酶 EFR/LORE [39,40]

AvrAC X. campestris pv. cam-
pestris 尿苷5′-单磷酸转移酶 BIK1/RIPK [41]

AvrRpt2 P. syringae 半胱氨酸蛋白酶 RIN4 [42]

HopN1 P. syringae 半胱氨酸蛋白酶 PsbQ [43]

AvrPphB P. syringae 半胱氨酸蛋白酶 PBS1/BIK1/PBL1 [44]

PopP2 R. solanacearum 乙酰转移酶 WRKY转录因子 [45]

HopZ1a P. syringae 乙酰转移酶 MKK7/JAZ/tubulin/ABR1 [46~49]

HopAI1 P. syringae 磷酸苏氨酸裂解酶 MPK3/MPK4/MPK6 [50]

AvrRpm1 P. syringae ADP-核糖基转移酶 RIN4 [51]

HopU1 P. syringae 单ADP-核糖基转移酶 GRP7/GRP8 [52]

HopQ1 P. syringae 核苷水解酶 细胞分裂素合成/14-3-3蛋白 [53,54]

XopD X. euvesicatoria. SUMO蛋白酶 SlERF4 [55]

PthXo1 X. oryzae pv. oryzae 转录激活因子 OsSWEET11 [56]

Avr2 C. fulvum 蛋白酶抑制剂 PIP1/RCR3 [57]

EPIC1 P. infestans 蛋白酶抑制剂 PIP1/RCR3 [58]

PSR1 P. sojae 基因沉默抑制子 PINP1 [59]

PSR2 P. sojae 模拟蛋白磷酸酶 PP2A [60]

AvrPiz-t M. oryzae 模拟Ca2+传感器 APIP6/RIP1/CatB/OsAKT1/OsCATC [61~63]
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菌效应子HopBF1可以模拟寄主HSP90的“客户蛋

白”(client), 并磷酸化HSP90, 抑制其ATPase活性, 从而

阻止NLR抗病蛋白的激活[79]. SGT1是本氏烟识别青枯

菌效应子RipAA、RipE1和RipP1并激活免疫所必需的,
而效应子RipAC可抑制植物中SGT1与RAR1的互作, 并
干扰MAPK对SGT1的磷酸化, 从而抑制RipAA、RipE1
和RipP1触发的免疫[80,81]. 此外, 免疫蛋白NDR1在NLR
抗病蛋白激活中发挥重要作用, 大豆疫霉菌则利用效

应子Avh241干扰大豆中NDR1的二聚化, 进而抑制

ETI[82].
胞内类受体蛋白激酶(RLCK)在植物PTI和ETI中

均发挥重要功能[83]. 病原菌效应子可靶向该家族成员,
干扰寄主免疫[44]. 例如, 丁香假单胞菌效应子AvrPphB
可靶向多个RLCK家族成员. 当AvrPphB靶向BIK1、
PBL1和PBL2等RLCK时, 可有效抑制寄主PTI[44]; 而当

其靶向RIPK时, 则抑制NLR抗病蛋白RPM1介导的

ETI[84]. 此外, MAPK级联途径是PTI和ETI下游一个重

要的组分. 丁香假单胞菌效应子HopZ1a可靶向拟南芥

MKK7, 乙酰化其发挥蛋白激酶活性必需的赖氨酸残

基, 阻断MKK7介导的免疫信号传导, 从而同时抑制寄

主的PTI和ETI[47].
病原菌效应子抑制寄主ETI的另一机制是直接靶

向触发植物免疫的病原菌效应子. 例如, 丁香假单胞菌

效应子HopZ3可以与AvrRpm1和AvrB3互作并乙酰化

这两个效应子, 抑制这两个效应子触发的NLR抗病蛋

白RPM1的激活[85]. 水稻黄单胞菌效应子XopQ在水稻

细胞核中与XopX互作, 触发水稻免疫[86], 但效应子

XopG可通过与XopQ和XopX互作, 将二者挟持在植物

细胞质中, 抑制这两个效应子触发的植物免疫[87]. 可

见, 病原菌效应子可以采用多种机制实现对植物ETI的
抑制.

4.3 病原菌效应子干扰寄主气孔免疫

气孔由两个保卫细胞构成, 其开闭受许多途径和

信号调控, 如受体、激酶、离子通道和次级信使等. 气
孔不仅是植物和外界气体交换和水分散发的场所, 也

是很多细菌和真菌进入叶片组织的主要通道. 在感知

病原菌入侵后, 植物会主动关闭气孔以阻止病原菌的

入侵. 然而, 病原菌发展出多种策略打开气孔[88]. 植物

在感受到病原菌入侵后关闭气孔是一种重要免疫反应,
也被称为气孔免疫(stomatal immunity). Melotto等人[89]

发现, 细菌入侵约1 h即引起植物气孔关闭, 其中ROS信

号可能是引起气孔关闭的关键因素. 很多病原菌效应

子参与对气孔开闭的调控 . 拟南芥免疫蛋白RIN4
(RPM1-interacting protein 4)与保卫细胞的质膜H+-AT-
Pase互作,增强其活性,促进气孔开放,而丁香假单胞菌

效应子AvrB通过促进蛋白激酶RIPK对RIN4特定位点

的磷酸化促进气孔开放 , 帮助病原菌进入叶片组

织[90,91]. 丁香假单胞菌的其他效应子也可靶向气孔, 如

HopF2可抑制气孔免疫[92]. 而效应子HopM1可靶向At-
MIN10/GRF8并破坏其功能, 阻止其介导的气孔关

闭[93]. 此外, 黄单胞菌属的效应子也能抑制气孔关闭.
研究发现, Xoo的效应子XopR导入拟南芥中可阻止PTI
引起的气孔关闭[94]. 水稻细菌性条斑病菌(Xanthomo-
nas oryzae pv. oryzicola, Xoc)和野油菜黄单胞菌

(Xanthomonas campestris pv. vesicatoria, Xcv)的效应子

XopC2和XopS可分别阻止水稻和拟南芥的气孔关闭,
但其直接靶标还不是十分清楚[95,96]. 有意思的是, Liu等
人[97]发现, Xoc的效应子XopAP结合膜凝脂, 抑制其介

导的液泡酸化, 从而导致气孔开放.
尽管气孔免疫在早期寄主阻止病原菌的入侵中十

分重要, 但气孔的长时间关闭也会导致叶片“水渍化”
的出现, 而“水渍化”有利于病原菌的增殖. 丁香假单胞

菌效应子AvrE作用于寄主一个蛋白磷酸酶家族的蛋白

TOPP(Type One Protein Phosphatases),促进ABA积累和

气孔关闭, 从而引发叶片的“水渍化”[98]. 叶片的“水渍

化”可能是病原菌在质外体获得丰富营养的一个途径.
Gentzel等人[99]发现, 玉米细菌性枯萎病菌(Pantoea
stewartii subsp. stewartii)的AvrE家族效应子WtsE也可

引起玉米叶片的“水渍化”, 并导致质外体中的营养富

集. 最新的一项研究显示, AvrE/DspE家族的效应子实

际上可以在植物细胞膜上形成一个通道, 使得植物细

胞内小分子通过该通道渗透到质外体中, 解答了病菌

侵染后形成“水渍状”的原因(Duke大学何胜洋实验室

结果, https://doi.org/10.1101/2023.07.29.547699). 实际

上, HopM1是最早发现可引起拟南芥叶片“水渍化”的
效应子[98], 但HopM1也可阻止拟南芥气孔的关闭[93],
因此HopM1可能在病原菌侵染的不同阶段扮演不同的

角色. 由于气孔在病菌入侵中的重要作用, 研究植物如

何调控气孔运动以阻止病菌的入侵具有重要意义.

4.4 病原菌效应子干扰植物激素信号途径

植物激素参与了植物的生长发育、环境胁迫和病

原菌响应等多个生理过程. 在众多植物激素中, 水杨酸
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和茉莉酸在植物抵御病原菌侵染过程中具有重要作用,
其中水杨酸主要参与对活体和半活体病原菌的响应,
而茉莉酸主要应对死体营养病原菌和植食性害虫. 植

物水杨酸与茉莉酸信号途径多数情况下是相互拮抗的,
这一特性也被一些病原菌所利用. 很多半活体细菌分

泌冠菌素(coronatine)以激活茉莉酸信号, 从而抑制水

杨酸信号, 促进其侵染. 水杨酸和茉莉酸由于在植物抗

病过程中的关键作用, 因而也成为了很多病原菌效应

子的靶标.
水杨酸的合成主要由分支酸(chorismate)经异分支

酸合成酶(isochorismate synthase, ICS1)催化合成异分

支酸(isochorismate)进而产生. 玉米黑粉菌(Ustilago
maydis)效应子Cmu1具有分支酸变位酶(chorismate mu-
tase)活性, 催化分支酸向苯丙酸类化合物转化, 降低水

杨酸的合成, 从而抑制水杨酸介导的免疫[100]. 水杨酸

的合成受两个紧密相关的转录因子CBP60g和SARD1
调控, 它们结合到ICS1基因的启动子正向调控水杨酸

合成. 研究发现, 大丽轮枝菌效应子VdSCP41靶向拟南

芥的CBP60g和SARD1, 削弱CBP60g的转录活性[101].
NPR1是水杨酸的受体, 水杨酸处理下NPR1进入细胞

核调控一系列水杨酸响应基因的表达, 因此缺失NPR1
的植物呈现出对病原菌的高度敏感性. NPR1也是病原

菌效应子的重要靶标. 丁香假单胞菌效应子AvrPtoB具
有E3泛素连接酶活性, 水杨酸会促进其与NPR1的互作,
介导NPR1的降解, 抑制水杨酸途径激活[102].

茉莉酸合成和信号传递也被众多病原菌的效应子

所靶向.茉莉酸的受体COI1与JAZs蛋白互作,抑制茉莉

酸信号的激活. 当茉莉酸存在时, JAZs被泛素化降解,
释放下游转录因子, 如MYC2, 以激活茉莉酸依赖的免

疫基因表达. 丁香假单胞菌效应子AvrB可引起茉莉酸

信号激活, 该过程依赖于MPK4级联途径以及HSP90等
的参与[103]. 而辣椒疮痂病菌(Xanthomonas campestris)
的效应子XopH则抑制MYC2的表达, 干扰茉莉酸信

号[104]. 对于很多植物而言, 水杨酸信号途径的抑制有

利于活体与半活体营养病原菌的侵染, 而茉莉酸信号

的激活则会抑制水杨酸信号. 半活体丁香假单胞菌效

应子HopZ1a可直接与大豆和拟南芥中的JAZ蛋白互作.
HopZ1a具有乙酰转移酶活性, 可乙酰化JAZ蛋白, 促进

JAZ降解, 进而激活茉莉酸信号[46].
病原菌效应子也可靶向和干扰其他激素途径. 生

长素含量的提高会增强拟南芥对丁香假单胞菌的敏感

性. 丁香假单胞菌效应子AvrRpt2可通过提高拟南芥的

生长素水平和降解生长素信号关键负调控蛋白Aux/
IAA, 激活生长素信号途径, 促进丁香假单胞菌侵

染[105,106]. 脱落酸(ABA)信号通路关键元件也是病原菌

的一个常见靶标. 外源施加ABA增加了拟南芥对丁香

假单胞菌的感病性. 效应子AvrPtoB可靶向植物ABA羟

化的代谢关键蛋白CYP707A1和CYPA2, 并泛素化降解

这两个蛋白, 造成活性ABA的积累, 因而增强了转基因

植株对丁香假单胞菌的感病性[107]. 此外, 丁香假单胞

菌效应子HopZ1a可操控拟南芥转录抑制子ABR1(ABA
repressor1), 提高拟南芥对病原菌的感病性[49]. 丁香假

单胞菌效应子HopQ1具有核苷水解酶活性, 通过剪切

细胞分裂素前体分子氨基嘌呤核苷(aminopurine ribo-
side)产生活性细胞分裂素, 激活细胞分裂素信号通路,
抑制植物免疫[53]. 此外, 油菜素内酯和乙烯信号途径也

可分别被马铃薯晚疫病菌的效应子AVR2和大豆疫霉

菌的效应子PsAvh238所干扰[108,109]. 因此可以看出, 病

原菌可以分泌效应子靶向寄主多种激素通路, 干扰其

合成或信号途径, 促进病原菌的侵染.

4.5 病原菌效应子干扰寄主细胞的蛋白转运

分泌蛋白需要通过囊泡(vesicles)的形式运输到胞

外或细胞膜上, 因此蛋白的转运对于细胞膜上的受体

和外泌的抗病相关蛋白至关重要. 蛋白的向外转运主

要依赖于内质网对蛋白的组装和修饰, 在内体(endo-
some)到反式高尔基体网络(trans-Golgi network)(TGN/
EE)的作用下, 蛋白被分拣和包装到囊泡中, 运送到质

膜. 在这一过程中小GTP酶(GTPase)介导了囊泡的形

成、成长、定位和融合, 并进一步在SNAREs蛋白和外

泌复合物(exocyst)的作用下进行分泌. 蛋白转运的另一

个方向是质膜的内吞, 它在网格蛋白包裹的囊泡下从

质膜内陷形成, 并最终在液泡中降解. 蛋白转运是细胞

膜上的免疫受体以及胞外免疫蛋白积累的主要方式,
因此在植物抵御病原菌入侵中具有重要作用, 同时也

成为病原菌效应子的作用靶标. 例如, 病程相关蛋白

PR1的分泌需要GTPase家族的蛋白Rab8和Rab11参与,
而免疫受体蛋白FLS2激活后的清除需要内吞介导的蛋

白降解途径[110]. 研究发现, 效应子几乎作用于蛋白运

输的每一个步骤, 致病疫霉菌效应子RXLR24可与

GTPase家族的蛋白Rab11互作, 干扰囊泡的形成和PR1
的分泌[111]. 细菌的效应子AvrPtoB、RipE1和XopP则靶

向外泌体复合物, 干扰囊泡向质膜的融合, 其中Exo70
亚基是主要作用靶标[112]. Exo70B1被这些效应子降解
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或下调表达, 干扰了如PRR蛋白或胼胝质的累积. 此外,
丁香假单胞菌效应子AvrRpm1与AvrRpt2可以修饰质

膜定位的RIN4, 阻止Exo70向质膜的定位, 因而干扰免

疫相关蛋白的运输 [ 5 1 , 1 1 3 ] . 而致病疫霉菌效应子

PexRD31与SNARE蛋白互作, 造成囊泡积累在胞内,
不能向质膜融合, 从而阻止了蛋白的运输[114].

病原菌效应子也作用于寄主内吞过程. 很多PRR
的稳态维持需要组成型的内吞过程, 或者通过内吞的

方式清除激活的PRR并循环利用. 致病疫霉菌效应子

AVR3a是第一个被报道的影响PRR内吞的效应子 ,
Avr3a可减少激活后的FLS2内吞进而抑制FLS2介导的

免疫[115]. 此外, 丁香假单胞菌效应子HopM1作用于

TGN/EE定位的蛋白MIN7. MIN7具有广谱的抗病作用,
主要是通过控制参与免疫相关物质的运输和促进胼胝

质的积累, 而HopM1促进MIN7的降解, 从而削弱植物

免疫[116].

4.6 病原菌效应子干扰寄主细胞自噬

细胞自噬(autophagy)是生物体细胞清除不需要的

蛋白、细胞器以及外源病原菌的一种方式, 是病原菌

作用的一个重要靶标途径. 自噬途径中一类重要的蛋

白是ATG(autophagy-related)蛋白, 其中ATG8蛋白与各

种自噬受体互作, 靶向特定蛋白、细胞器或病原体, 形
成自噬小体, 并将其送往液泡降解. 利用酵母双杂交技

术对25个拟南芥中的ATG蛋白和来自5种不同病原物,
包括细菌、真菌、卵菌和线虫的共184个效应子进行

相互作用分析, 发现了88个互作, 其中ATG8是与这些

效应子互作的主要蛋白[117]. 进一步的研究发现, 在这

些互作中, 效应子HrpZ1与除ATG8c和ATG8e外的所有

ATG8蛋白互作, 而HopF3与除ATG8c与ATG8g外的所

有ATG8蛋白互作. 但是, 这两个效应子引发了不同的

自噬过程. HrpZ1促进ATG4介导的ATG8剪切从而增加

自噬, 而HopF3则抑制自噬. 此外, 丁香假单胞菌效应子

AvrPtoB/AvrPto与ATG1a互作, 降低其磷酸化, 且病原

菌的致病性部分依赖于寄主细胞的自噬过程[117]. 这些

结果说明, 不同的效应子操纵了寄主细胞不同的自噬

过程, 以不同的方式促进病原菌侵染.
细胞自噬参与的植物免疫可能与不同病原菌及其

侵染方式有关, 细胞自噬的激活或抑制均可能决定植

物的抗病性. 例如, 柑橘黄龙病菌(Candidatus Liberi-
bacter)效应子SDE3降解ATG8家族蛋白, 抑制寄主细胞

自噬, 从而削弱柑橘免疫[118]. 有意思的是, 该病原菌效

应子SDE4405也与ATG8家族蛋白互作, 激活寄主细胞

自噬过程, 从而抑制柑橘免疫[119]. 相似地, 野油菜黄单

胞菌效应子XopL与自噬受体的组分SH3P2互作并利用

其E3泛素连接酶活性介导SH3P2降解, 进而抑制细胞

自噬, 促进侵染[120]. 此外, 大麦条纹花叶病毒γb蛋白与

ATG7互作, 抑制寄主自噬[121]. 而线虫效应子NMAS1则
靶向ATG8家族蛋白, 并依赖细胞自噬促进线虫的入

侵[122]. 另外一个值得关注的效应子来自致病疫霉菌的

PexRD54, 它可以与马铃薯的ATG8CL互作, 促进自噬

小体的形成 . PexRD54与自噬受体 Joka2竞争与

ATG8CL互作 , 并干扰Joka2介导的防卫反应 [ 1 23 ] .
PexRD54促进的自噬不同于Joka2, 前者模拟了营养缺

乏引发的自噬, 后者是免疫引发的自噬. 因此, 致病疫

霉菌进化出了PexRD54这样的效应子来规避寄主免疫

相关自噬, 同时又促进营养自噬, 这可能对于病原菌克

服寄主免疫并促进其营养吸收具有重要意义[124]. 细胞

自噬作为生物体最基本同时也是最重要的生理活动之

一, 在植物与病原菌互作中扮演重要的角色, 目前的研

究只发现了少数的效应子靶向寄主自噬途径的案例.
Lal等人[117]的研究揭示了病原菌效应子靶向寄主自噬

具有普遍性, 这些效应子如何干扰寄主细胞自噬以促

进侵染值得未来进一步深入研究.

4.7 病原菌效应子调控寄主营养物质的运输和代谢

病原菌需要从寄主获得营养才能完成定殖和侵染.
植物的主要代谢物, 包括糖类、氨基酸、有机酸和磷

酸化合物等, 除了能调节自身的生长和免疫, 还是病原

菌重要的营养资源[125,126]. 以往研究表明, 真菌侵染会

引起植物叶片质外体多种糖类成分和含量的变化[127].
此外, 病原菌侵染也会导致质外体包含大多数氨基酸

在内的氮源水平的提升[128,129]. 这说明病原菌在侵染时

可能会通过独特的机制来操纵植物代谢, 进而提高其

定殖空间的碳氮等营养物质的含量来维持其侵染和增

殖的需求, 而病原菌效应子可能是其操纵植物代谢的

一种重要方式.
糖类是病原菌获取碳源的一个最主要的营养来源,

不同类型的病原菌有它们喜好的糖类型. 当植物胞外

的糖类不适合病原菌吸收时, 病菌可以利用分泌的效

应子把这些糖转化成可被它们利用的糖分. 例如, 大豆

疫霉菌胞间效应子PsXEG1把寄主细胞壁中的木葡聚

糖降解为可被病原菌吸收的单糖[130]. 海藻糖是大豆疫

霉生长和侵染所必需的碳源, 但植物自身的海藻糖含
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量极其低 . 最近的研究发现 , 大豆疫霉菌效应子

PsAvh413可以直接靶向大豆海藻糖磷酸合酶GmTPS6,
并提高其活性来促进寄主体内海藻糖的积累, 进而大

豆疫霉菌直接与寄主竞争这些营养物质, 促进自身侵

染和生长[131]. 病原菌还能利用效应子增强植物细胞中

γ-氨基丁酸(γ-aminobutyric acid, GABA)的产生. 在植物

细胞中, 谷氨酸脱羧酶(glutamate decarboxylase, GAD)
被钙调蛋白(calmodulin)激活并催化产生GABA. 研究

发现, 青枯劳尔氏菌分泌一个效应子RipI进入植物细

胞与GAD互作, 增强其与钙调蛋白的相互作用, 促进

了GABA的产生, 并利用其作为自身增殖的营养来

源[132]. 最新研究发现, V. dahliae通过SUMO(small ubi-
quitin-like modifier)特异蛋白酶VdUlpB(ubiquitin-like
modifier(SUMO)-specific protease)与糖酵解酶VdEno
(V. dahliae enolase)直接互作来操控植物的糖酵解代

谢. VdUlpB能够去除VdEno蛋白的SUMO化修饰, 促进

该蛋白在细胞质的积累并行使其糖酵解的功能, 促进

V. dahliae的致病性[133].
无论是细菌还是真菌, 它们侵染植物后都定殖在

质外体中, 而质外体并不是植物营养产生的场所. 病原

菌不仅可以利用效应子调控植物营养代谢物的产生,
还能利用其促进植物营养代谢物向质外体的运输. 糖

类的运输和再分配被特异的糖转运蛋白控制, 其中

SWEETs主要介导了葡萄糖和蔗糖的跨细胞膜转运[134].
最早发现水稻白叶枯病菌中的TAL(transcription activa-
tor-like)效应子PthXo1可直接结合OsSWEET11基因的

启动子并促进其表达, 最终促进了病原菌的侵染[56]. 进
一步研究发现, 效应子AvrXa7、PthXo3、TalC和Tal5
均可以启动OsSWEET14的表达[135], 表明黄单胞菌通过

效应子靶向SWEET基因来促进糖类外流, 从而获取营

养促进其增殖和侵染. 除细菌外, 水稻纹枯菌(Rhizocto-
nia solani)效应子AOS2可与WRKY53和GT1(grassy til-
ler1)互作, 并协同激活水稻己糖转运基因SWEET2a和
SWEET3a的表达 , 最终导致水稻质外体己糖的积

累[136]. 除了糖类转运, 研究还发现, 玉米细菌性枯萎病

菌(Pantoea stewartii subsp. stewartii)在侵染早期通过分

泌AvrE家族的效应子WtsE来驱动水分和氨基酸以及糖

类等代谢物在植物质外体的积累[99].
除了有机营养物质, 病原菌还会和寄主竞争矿质

元素来帮助其侵染和生长. 硫是半胱氨酸和铁硫蛋白

等众多有机物合成过程的重要元素. 研究发现, PTI的
激活会诱导植物硫吸收蛋白相关基因上调表达, 激发

“硫饥饿”来阻止病原菌对硫的获取[137]. 但这一策略也

可被病原菌效应子干扰, 如水稻细菌性条斑病菌TAL
效应子Tal2g靶向并激活水稻硫转运基因OsSULTR3;6
的表达, 进而促进植株对硫的吸收, 导致病菌侵染能力

增强[138]. 稻瘟菌效应子AvrPiz-t直接靶向水稻钾通道蛋

白OsAKT1, 抑制其介导的钾离子内流并促进病菌侵

染[62]. 铁是最重要的微量元素. 研究发现, 丁香假单胞

菌效应子AvrRps4直接靶向植物的铁代谢途径, 通过与

关键铁调控蛋白BTS互作来影响下游铁信号转录因子

的稳定性, 进而促进了植物对铁的大量吸收, 病菌则得

以在质外体中截留铁[139]. 铜元素一般会抑制病菌的生

长, 水稻白叶枯菌分泌的TAL效应子PthXo1可以激活

水稻感病基因Xa13, 而Xa13与铜转运蛋白COPT1和
COPT5协同调控了铜元素从木质部导管向外的转运,
降低了铜在木质部对病菌的毒害作用[140,141].

植物受到病菌侵染后会诱导产生很多次生代谢产

物, 这些代谢物既能作为生化壁垒抵御病原物入侵, 还
可以作为信号物质激发植物免疫. 除了有机营养物质

和矿质元素, 病原菌也会利用效应子操纵这些代谢途

径来促进侵染. 苯丙烷类代谢是植物次生代谢的一条

重要途径, 直接或间接产生了植物所有的含苯丙烷骨

架的物质, 如木质素、植保素、黄酮类物质等, 这些物

质在植物生长发育和抗病反应过程中发挥着重要作用.
丁香假单胞菌效应子HopZ1直接与大豆异黄酮生物合

成酶GmHID1互作并使之降解, 抑制了细胞中异黄酮的

产生, 从而促进病原菌对大豆的侵染[142]. 稻潜根线虫

(Hirschmanniella oryzae)分泌效应子HoCM和HoICM抑

制苯丙烷类物质的生物合成来促进其侵染[143]. 青枯劳

尔氏菌效应子RipN具有ADP-核糖/NADP焦磷酸化酶

的活性, 它能改变植物细胞NADH/NAD+的比例, 抑制

宿主的PTI反应[144]. 丁香假单胞菌也利用效应子Ho-
pAM1把NAD+水解成一类新型的环腺苷二磷酸核糖

v2-cADPR来破坏植物的NAD+代谢通路, 进而抑制植

物免疫并提高自身毒性[145]. 此外, 甲硫氨酸是许多代

谢物的合成前体, 包括激素乙烯. 丁香假单胞菌效应子

HopAF1能靶向拟南芥甲硫氨酸代谢通路, 抑制其甲硫

腺苷核苷酶MTN1和MTN2酶活性 , 减少乙烯的合

成[146].

4.8 病原菌效应子干扰寄主基因沉默途径和基因
表达

RNA介导的基因沉默(RNA interference, RNAi)是
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植物抵抗病毒入侵的一种保守策略, 因此也是病毒效

应子攻击的重要靶点之一. RNAi广泛参与植物对病原

菌的抗性调控 , 因此成为多种病原菌的作用靶标 .
AGO(Argonaute)蛋白是加工产生miRNA的一个主要蛋

白. 芜菁皱纹病毒(turnip crinckle virus)蛋白P38的GW
残基直接结合拟南芥AGO1, 干扰RNAi途径[147]. 由于

真菌是在植物质外体中增殖的, 植物抗真菌侵染的一

个策略是将siRNA导入真菌细胞中干扰真菌致病基因

表达[148]. Zhu等人[149]发现, 大丽轮枝菌效应子VdSSR1
可进入植物细胞核抑制siRNA和AGO1-miRNA的出核,
从而导致细胞质中AGO1和siRNA的水平降低, 削弱了

将抗菌相关的siRNA向大丽轮枝菌中运送. 相似地, 拟

南芥中的PINP1蛋白调控miRNA和siRNA的积累, 而大

豆疫霉菌效应子PSR1则与PINP1(PSR1-interacting pro-
tein 1)互作,干扰寄主RNAi[59].大豆疫霉菌PSR2则可直

接抑制植物中特定的次级siRNA的生成, 降低其跨界

RNAi作用[150].
mRNA前体的可变剪接可以增加基因转录和蛋白

表达的多样性. Huang等人[151]发现, 致病疫霉菌侵染时

抑制了免疫正调控基因的可变剪切, 促进了免疫负调

控基因的可变剪切过程. 研究发现, 致病疫霉菌中至少

有9个剪切调控效应子(SREs)参与了对寄主前体RNA
可变剪切的干扰 , 表明病原菌效应子可通过干扰

mRNA前体的可变剪切影响寄主的抗病性. 丁香假单

胞菌效应子HopU1可靶向结合GRP7蛋白, 干扰其对

FLS2和EFR的翻译调控. GRP7是一个RNA结合蛋白,
可结合FLS2和EFR的转录产物, 而HopU1阻止GPR7与
这些基因转录产物的结合, 造成后者不能有效翻译[52].
病原菌效应子也可对NLR基因表达进行调控, 如水稻

白叶枯病菌效应子XopQ可诱导Osa-miR1876的表达,
而Osa-miR1876可能介导NLR编码基因NBS8R的5′-
UTR甲基化修饰抑制其表达, 从而抑制其介导的免

疫[152]. 核糖体是细胞蛋白质合成的机器, 由核糖体

RNA(rRNA)及数十种核糖体蛋白组成. 小麦白粉病菌

效应子CSEP0064/BEC1054结合到核糖体, 抑制茉莉酸

(MeJA)依赖的寄主核糖体rRNA的降解[153]. 有意思的

是, 甜菜囊肿线虫(Heterodera schachtii)效应子32E03
也可影响rRNA的表达. 少量的32E03会抑制rRNA表

达, 促进线虫入侵; 而大量的32E03则激发了rDNA特异

的sRNA生成, 并引起RNA介导的DNA甲基化以及

rDNA的沉默, 限制线虫的入侵[154]. 由此可见, 病原菌

的效应子不仅能够影响寄主基因的沉默和跨界RNA干

扰, 还影响RNA前体的剪切、蛋白表达调控以及核糖

体的功能.

4.9 病原菌效应子靶向寄主细胞器干扰植物免疫

4.9.1 效应子影响细胞骨架的组装和解聚

细胞骨架是真核细胞中的蛋白纤维网络结构, 是

细胞维持形态的重要细胞器. 细胞骨架由微管(microtu-
bule)、微丝(microfilament)及中间纤维(intermediate fi-
lament)组成. 细胞骨架参与多种生理过程, 包括细胞分

裂和伸长、细胞极性的建立和动力蛋白形成、内吞和

囊泡运输等, 同时参与基因表达调控和免疫响应. 丁香

假单胞菌效应子HopZ1a与微管异源二聚体互作并乙酰

化微管蛋白, 促进微管进一步聚合, 导致肌动蛋白丝与

胞质微管的逐渐解聚, 进而破坏了分泌途径和抑制了

细胞壁介导的防卫反应[48,155]. 丁香假单胞菌的另一个

效应子HopW1在植物中表达时与肌动蛋白形成复合

物, 破坏细胞骨架并抑制内吞和囊泡运输过程, 其C末
端结构域HopW1-C可以直接在体外扰乱F-肌动蛋白结

构[156]. 其他病原菌分泌的效应子也可靶向寄主细胞骨

架, 如野油菜黄单胞菌效应子XopL具备E3泛素连接酶

活性, 干扰微管相关的stromule的排列, 并抑制stromule
的伸长; 而其酶活突变体特异定位于微管, 表明微管可

能是XopL抑制免疫的靶标[157]. 此外, 近期的研究发现,
线虫的效应子也会引起细胞骨架的解聚. 如根结线虫

分泌的MiPFN3(Meloidogyne incognita Profilin 3)蛋白

结合肌动蛋白单体, 破坏其多聚化, 干扰微丝网络形

成[158].
4.9.2 效应子干扰叶绿体的生理功能

叶绿体不仅是植物的光合细胞器, 同时还是抗病

激素水杨酸合成的关键部位, 因此也是病原菌效应子

攻击的重要靶点. 丁香假单胞菌的核心效应子中有近

10个定位于寄主的叶绿体, 其中HopI1结合寄主热激蛋

白Hsp70, 引起内囊体结构的改变, 降低了水杨酸的积

累[159].效应子HopN1具有半胱氨酸蛋白酶活性,抑制寄

主ROS和胼胝质的积累及细胞死亡. HopN1进入植物

细胞后, 定位于内囊体膜, 与光系统II(PSII)上的蛋白

PsbQ互作并导致其降解, 干扰光合电子传递链和氧的

生成, 从而降低了叶绿体ROS的产生[43]. 此外, 丁香假

单胞菌效应子AvrRps4/HopK1以及HopM1、HopO1-2
等也作用于植物叶绿体, 抑制ROS产生和PTI反应. 相

似地, 真菌或卵菌的效应子也可靶向植物的叶绿体, 如
专性寄生的葡萄霜霉病菌(Plasmopara viticola)有4个效
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应子定位于植物叶绿体; 腐生菌Pyrenophora tritici-re-
pentis效应子ToxA靶向植物叶绿体蛋白ToxABP1, 降低

光合系统PSI和PSII的丰度而诱导ROS的大量积累, 进

而导致植物细胞坏死[160,161]. 可见, 病原菌众多效应子

可靶向植物叶绿体, 干扰其生理功能和抑制其介导的

免疫反应.
4.9.3 效应子干扰寄主内质网介导的免疫

内质网是真核生物蛋白合成、加工组装和分泌的

重要细胞器. 内质网在生物和非生物胁迫下会快速做

出反应, 降低蛋白的从头合成或上调非折叠蛋白响应

(unfolded protein response, UPR), 从而维持蛋白的稳

态. 内质网是很多免疫相关蛋白合成的场所, 如细胞膜

上的PRRs以及分泌到胞外的抗病相关蛋白等. 环境胁

迫会导致内质网上定位的一些转录因子, 如NAC转录

因子释放进入细胞核, 调控相关基因的表达. Meng等
人[162]发现, 稻瘟菌侵染会引起水稻内质网破坏, 导致

内质网定位的免疫负调控蛋白NAC转录因子随之降

解, 从而激活水稻免疫, 但是效应子是否参与了这一过

程需要进一步研究. 相似地, 致病疫霉菌培养液可激发

本氏烟细胞内质网定位的NAC转录因子NTP1和NTP2
入核,激活免疫反应,但致病疫霉菌效应子Pi03192可阻

止NTP1和NTP2入核, 进而降低本氏烟对致病疫霉的抗

性[163]. 当内质网受胁迫的程度超过了其可以调节的范

围, 就会主动或被动触发细胞死亡. 例如, 内质网上蛋

白BiPs的降解会引发内质网胁迫激活的细胞死亡, 但

是大豆寄生疫霉的效应子PsAvh262稳定BiPs, 阻止细

胞坏死, 进而促进病原菌在大豆上的定殖[164]. 然而, 适
度的内质网胁迫可增强植物免疫. Fan等人[165]发现, 内

质网定位的FKBP15-2蛋白具有肽基脯氨酰顺反异构

酶(PPIase)活性, 且该活性正调植物对辣椒疫霉(Phy-
tophthora capsici)的抗性, 但辣椒疫霉分泌的效应子

PcAvr3a12靶向并抑制FKBP15-2的酶活性, 从而抑制

内质网胁迫介导的植物免疫. 因此, 内质网在植物免疫

中发挥重要作用, 研究病原菌效应子与寄主细胞内质

网间的互作关系可以帮助我们更好地了解内质网在植

物免疫中的作用.
4.9.4 效应子干扰或挟持寄主26S蛋白酶体抑制

植物免疫

26S蛋白酶体是一种多亚基的蛋白复合物, 含有多

种蛋白酶, 其介导蛋白降解依赖于底物的泛素化. 26S
蛋白酶体所介导的蛋白降解在免疫识别、受体积累和

下游防卫信号的激活中发挥重要调控功能, 如蛋白酶

体亚基RPT2a和RPN12a缺失增加了植物对丁香假单胞

菌的感病性. 许多丁香假单胞菌效应子, 如HopM1、
HopAO1、HopA1和HopG1靶向寄主蛋白酶体, 抑制其

活性[166]. 此外, 丁香假单胞菌效应子HopZ4与植物蛋白

酶体亚基RPT6互作, 抑制蛋白酶体活性. RPT6参与蛋

白酶体的组装, HopZ4可能是与RPT6互作, 干预寄主蛋

白酶体功能, 进而抑制其活性[167]. 26S蛋白酶体的主要

功能是对泛素化的蛋白进行降解, 许多病原菌效应子

模拟了寄主泛素化过程, 并利用这一过程攻击寄主免

疫蛋白. 丁香假单胞菌效应子AvrPtoB可靶向水杨酸受

体NPR1, 并经由其26S蛋白酶体介导的降解[102]. 可见,
病原菌不仅进化出利用效应子直接干扰寄主26S蛋白

酶体的功能, 还可分泌效应子泛素化寄主免疫相关蛋

白, 利用寄主26S蛋白酶体介导这些蛋白的降解, 从而

抑制寄主免疫.
4.9.5 效应子改变寄主胞间连丝的通透性

胞间连丝是细胞和细胞间物质和信息交换的通道,
近期的研究发现多种病原菌的效应子通过寄主胞间连

丝向邻近细胞转运. 例如, Li等人[168]发现, 丁香假单胞

菌的16个效应子可通过胞间连丝转运. 植物胞间连丝

的闭合或堵塞会限制病菌的进一步入侵, 阻止病原菌

效应子在寄主细胞间转移, 其中一种重要的调节方式

是促进胞间连丝中的胼胝质沉积. 研究发现, 尖孢镰刀

菌(Fusarium oxysporum)效应子Avr2定位于寄主胞间连

丝, 通过扩张胞间连丝的孔径以增加其透性[169]. 丁香

假单胞菌效应子HopO1-1也定位于寄主胞间连丝并调

节其通透性[170]. 因此, PTI引起的胼胝质沉积并堵塞胞

间连丝可能是其限制病原菌效应子扩散的有效方式,
而病原菌则可利用效应子抑制胼胝质的积累来帮助效

应子在寄主细胞间扩散.

4.10 病原菌效应子重塑寄主微生物组

植物生长环境中存在不止一种与其互作的微生物,
这些微生物形成了植物的微生物组(microbiome). 近年

来的研究表明, 微生物组在保护寄主免受病原菌侵染

过程中发挥重要作用[171]. 植物可通过分泌次生代谢物

决定根际和叶际微生物组的组成, 以抑制病原菌的入

侵. 有意思的是, 有研究表明病原菌可通过分泌特殊的

效应子操纵寄主微生物组, 以帮助其侵染[172].
病菌对其生存环境中微生物组的影响可通过分泌

干扰其他病菌生长的效应子实现. 研究发现, 大丽轮枝

菌可利用效应子VdAve1和VdAMP2调控寄主微生物

评 述
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组[173]. VdAve1具有抗菌活性, 可抑制寄主周围的拮抗

菌来操纵植物的微生物组, 帮助其定殖; 而大丽轮枝菌

还可向土壤中分泌VdAMP2, 帮助其在土壤中获得生

存优势, 对病原菌入侵寄主起到了间接作用[173]. 最近

的研究也发现, VdAve1的同源蛋白VdAve1L2也具有

抗菌活性, 但是其拮抗谱和VdAve1不同, VdAve1L2主
要抑制寄主微生物菌群中的放线菌[174]. 此外, 大丽轮

枝菌在侵染后期还分泌一个进化上古老的效应子

VdAMP3来抑制植物微生物菌群中的有益菌. 有意思

的是, VdAMP3主要拮抗那些阻止大丽轮枝菌侵染的

真菌[175]. 这些结果表明大丽轮枝菌在侵染的不同阶段

使用不同的效应子来操纵寄主微生物组, 从而促进其

侵染.
病原菌还可利用效应子靶向寄主的代谢途径来调

控寄主微生物组. 植物组织中的多胺是一类富含氨基

的小分子化合物, 通常参与植物对微生物的防御反应.
青枯劳尔氏菌效应子Brg11可靶向寄主多胺合成途径

中的精氨酸脱羧酶(ADC)基因并激活其表达, 促进多胺

的大量合成; 而Brg11诱导的多胺合成对青枯劳尔氏菌

的生长没有影响, 却抑制了丁香假单胞菌的生长[176].
这些发现表明病原菌效应子可通过靶向寄主代谢相关

基因, 诱使其分泌抑生物质限制其他微生物的生长, 从
而提高该病菌在整个微生物群落中的竞争力.

4.11 效应子促进共生

除了病原菌利用效应子来抑制寄主免疫促进侵染,
根瘤菌或者丛枝菌根等有益微生物也可以采用类似的

机制向植物细胞分泌效应子来协调它们与植物之间的

共生关系. 以根瘤菌为例, 其分泌的蛋白被命名为

NOPs(nodulation outer proteins)[177]. 目前被鉴定的根瘤

菌效应子主要也是T3SS分泌的, 大部分在共生中具有

正调控作用. NOPs除了促进共生信号的产生, 还抑制

宿主的免疫反应[177].
根瘤菌NGR234分泌的效应子NopM蛋白具有E3

泛素连接酶活性,能在植物中抑制MAPK途径和ROS的
产生, 进而促进NGR234在扁豆(Lablab purpureus)根瘤

中的共生[178]. 而效应子NopT具有半胱氨酸蛋白酶活

性, 通过抑制植物的MAPK途径等方式促进NGR234与
灰毛豆的共生[179,180]. NopL作为一个具有多磷酸化位

点的根瘤菌特异效应子, 能够抑制植物MAPK途径和

防卫基因的表达. NopL既能促进NGR234在与百脉根

的共生中增加结瘤数量, 也能在NGR234与菜豆的共生

中延迟根瘤衰老[181~183]. NopP也是根瘤菌特异的效应

子, 其可被寄主蛋白磷酸化, 并且正调控NGR234与非

洲山毛豆和千斤拔共生中结瘤的产生[184]. 最新研究发

现, 大豆可以通过GmRj2/Rfg1蛋白识别不同根瘤菌的

NopP, 从而实现不同地区大豆对共生菌的选择, 为“因
地制宜”地选育适应不用土壤类型的大豆品种奠定了

理论基础[185]. 此外, 一些根瘤菌的效应子也能被植物

NLR蛋白识别激发免疫来抑制共生反应, 如大豆慢生

根瘤菌(Bradyrhizobium elkanii)效应子BEL2-5和百脉

根根瘤菌(Bradyrhizobium japonicum)效应子Mlr6361被
寄主NLR识别激发ETI反应[186,187].

有关效应子在丛枝菌根真菌(Arbuscular mycorrhi-
zal fungi, AMF)与植物共生的作用研究开展较晚. 研究

表明, 丛枝菌根内球囊霉(Rhizophagus irregularis)和巨

孢囊霉(Gigaspora rosea)分别含有872和2633个效应子,
其中丛枝菌根内球囊霉效应子SP7可以进入苜蓿(Medi-
cago truncatula)细胞核并抑制转录因子ERF19和防卫

基因的表达[188]. 另一个效应子RiNLE1则直接进入苜

蓿细胞核与组蛋白H2B结合并抑制其被降解, 进而抑

制寄主防卫基因的表达, 促进丛枝菌根的定殖[189]. 此

外, 通过构建共生菌印度梨形孢(Serendipita indica)分
泌的106个效应子与其寄主蛋白的互作图谱, 发现这些

效应子与植物的激素信号传导紧密关联, 表明共生菌

效应子可能通过靶向激素信号途径促进植物生长[190].

4.12 病原菌效应子触发植物免疫

1946年Harold Flor提出“基因对基因”假说(gene-
for-gene hypothesis), 认为植物品种特异抗病性依赖于

植物抗病基因(R)和与之对应的无毒基因(Avr)互作关

系, 只有寄主植物中携带有特定的抗病基因并且病原

菌中存在对应的无毒基因时, 植物才表现出抗性[191].
随着基因组测序和分子生物学技术的进步, 越来越多

的植物抗病基因被克隆. 植物的抗病蛋白通常具有典

型的NB-LRR结构域, 即含有核苷酸结合位点(nucleo-
tide binding site, NBS)和亮氨酸富集重复(leucine-rich
repeat, LRR)结构域[192]. 目前把这类蛋白统一称为

NLR. 拟南芥基因组编码近150个NLR蛋白, 水稻和番

茄基因组编码400个左右NLR[193]. 根据其蛋白N端结构

域的不同, NLR分为具有CC(coiled coil)结构域的

CNL、具有TIR(toll interleukin-1 receptor)结构域的

TNL和具有RPW8结构域的RNL三类. 其中, CNL和
TNL主要作为侦测性NLR(sensor NLR)感知病原菌, 而
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RNL主要作为辅助型NLR(helper NLR)在sensor NLR下
游发挥作用. NLR蛋白类似一个“分子开关”, 在感受到

病原菌侵染后启动植物免疫; 而在没有病原菌的情况

下, 则抑制其活性, 避免组成型激活对植物生长发育造

成不良影响[194].
植物抗病蛋白与病原菌效应子的识别可分为直接

识别和间接识别两种. 直接识别即抗病蛋白直接与效

应子互作, 导致抗病蛋白的构象变化从而激活免疫[3].
例如, 亚麻的抗病蛋白LRR结构域直接结合亚麻锈菌

AvrL567, 导致抗病蛋白激活[195]. 另一种抗病蛋白与效

应子直接识别模式是植物“抗病蛋白对”(R protein pair)
对病原菌效应子的识别 . 拟南芥抗病蛋白对RPS4/
RRS1介导了对丁香假单胞菌效应子AvrRps4和青枯劳

尔氏菌PopP2效应子的识别. 在没有病原菌侵染的情况

下, RPS4的TIR结构域与RRS1的TIR结构域相互作用,
使抗病蛋白RPS4/RRS1处于失活状态; 当病原菌效应

子存在时, AvrRps4或PopP2与RRS1的羧基端中与

WRKY转录因子同源的DNA结合结构域结合, 激活

RPS4/RRS1. RRS1羧基端的WRKY结构域模拟了病原

菌效应子的靶标WRKY转录因子, 也被称为integrated
decoy(ID)结构域, 抗病蛋白识别效应子的这种方式也

被称为整合诱饵模型(integrated decoy model)[45,196]. 在
整合诱饵模型提出后, 研究者又相继鉴定了数个新的

ID结构域, 如水稻NLR蛋白RGA5和Pik-1中的RATX1/
HMA结构域[197]

、杨树和水稻NLR蛋白的BED结构域

等[198]. NLR-IDs的广泛分布表明植物利用NLR多样化

的进化机制来扩大其识别能力.
抗病蛋白与效应子的间接识别是指抗病蛋白识别

植物中的中间介体蛋白, 进而触发免疫. 病原菌效应子

与植物中间介体蛋白结合后, 导致中间介体蛋白的降

解或翻译后修饰, 进而引发了抗病蛋白的构象改变, 导
致抗病蛋白的激活[3]. 根据中间介体蛋白在植物基础防

卫中是否发挥功能, 中间介体蛋白又被分别定义为“警
戒子”(guardee)或“诱饵”(decoy). 当中间介体蛋白在植

物基础防卫中发挥功能时, 其被定义为“警戒子”; 当中

间介体蛋白在基础防卫中没有明确功能时, 其功能是

模拟了病原菌效应子的靶标, 此时被称为“诱饵”. 因此,
抗病蛋白间接识别效应子的方式分别被称为“防卫学

说”(guard hypothesis)和“诱饵模式”(decoy model)[199].
拟南芥中的RIN4蛋白就是一个典型的“警戒蛋白”, 该

蛋白负调控植物的基础防卫[90,91]. 丁香假单胞菌效应

子AvrRpm1和AvrB进入植物细胞后可诱导RIN4的磷酸

化, RIN4的磷酸化导致NLR蛋白RPM1的构象变化, 进

而激活免疫 [200 ] . 而丁香假单胞菌的另一个效应子

AvrRpt2则通过切割RIN4, 抗病蛋白RPS2感受到RIN4
被剪切后激活免疫[200].

丁香假单胞菌效应子AvrPphB激活抗病蛋白RPS5
的模式则为典型的“诱饵模型”. PBS1是一个胞内类受

体激酶, 在植物基础防卫中没有显著的功能[44], 但在介

导NLR蛋白RPS5激活中发挥“诱饵”作用. AvrPphB具
有半胱氨酸蛋白酶活性, 可以与植物中胞内类受体蛋

白激酶PBS1互作并对其进行切割. 在没有病原菌侵染

时, PBS1与RPS5形成复合体, 使抗病蛋白RPS5处于非

激活状态, 而当PBS1被病原菌AvrPphB切割后, 导致

PBS1的蛋白构象变化, 从而激活RPS5, 触发免疫[201].
利用RPS5的激活原理, 可人为将PBS1中的AvrPphB切
割位点替换成其他病原细菌和病毒效应子的切割位点,
实现了RPS5对多个病原菌效应子的识别, 表明对寄主

诱饵蛋白的修饰可拓展NLR抗病蛋白识别的范围[202].
病原菌效应子被抗病蛋白识别后, 抗病蛋白是如

何被激活的一直是植物抗病研究领域未解之谜. 在研

究NLR激活机制时发现NLR蛋白的CC或TIR结构域的

寡聚化对诱导HR和免疫至关重要[203,204], 但其作用机

理一直未得到解析. 关于抗病蛋白与病原菌效应子分

子识别的一个里程碑性的进展是植物抗病小体(resisto-
some)的发现. 2019年, 清华大学柴继杰团队、中国科

学院遗传与发育生物学研究所周俭民团队和清华大学

王宏伟团队联合, 在Science上报道了植物抗病小体的

发现以及其三维结构和组装的分子机制[205,206]. 抗病小

体是指病原菌效应子激活NLR抗病蛋白后, 抗病蛋白

与其他免疫组分一起形成的蛋白复合体. ZAR1是一个

CNL. 周俭民团队发现植物利用“诱饵”PBL2感知黄单

胞菌效应子AvrAC[207]. 当病原菌AvrAC进入植物细胞

后对PBL2进行UMP化修饰, PBL2UMP被招募到ZAR1-
RKS1复合体中形成ZAR1-RKS1-PBL2UMP三元免疫受

体复合物. 抗病小体通过ZAR1-RKS1-PBL2UMP复合体

的五聚化形成“风火轮”状结构[205,206]. 病原菌效应子

AvrAC并不在抗病小体中, 其主要功能就是促进抗病

小体的形成, 激活免疫. 通过对抗病小体的蛋白解析发

现, 抗病小体中所有ZAR1的蛋白N端α螺旋均向上升

起, 在抗病小体中央形成一个漏斗状结构, 后经证实该

结构可作为一个钙离子通道发挥功能, 激活植物免

疫[208]. 随后, 清华大学柴继杰团队与德国马普研究所

合作, 证明卵菌效应子ATR1激活TNL抗病蛋白RPP1
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后, RPP1也形成抗病小体发挥功能. 与CNL不同的是,
TNL抗病小体是四聚化的结构, 并且TNL形成的抗病

小体不是以离子通道形式发挥作用, 而是作为一个

NAD+裂解酶发挥功能[209]. Science同期发表了美国加

州大学伯克利分校Brian Staskawicz实验室关于黄单胞

菌XopQ激活TNL蛋白ROQ1后, ROQ1四聚化形成抗病

小体的结果[210]. 美国北卡罗来纳教堂山分校Jeffery
Dangl实验室发现, RNL蛋白NRG1.1也可以形成抗病

小体, 并与ZAR1抗病小体类似, NRG1.1抗病小体具有

钙离子通道活性[211]. 除了在模式植物拟南芥和本氏烟

中报道了植物抗病小体, 最近柴继杰团队与多个团队

合作, 发现小麦秆锈菌效应子AvrSr35激活小麦CNL抗
病蛋白Sr35后, Sr35也形成类似拟南芥ZAR1的抗病小

体结构, 表明NLR抗病蛋白激活后形成抗病小体是一

种进化上保守的机制, 为今后基于蛋白结构的NLR定
向设计提供了科学依据[212].

5 总结与展望

过去近30年植物病原菌效应子的研究取得了令人

瞩目的进展. 对病原菌效应子功能的认识从抑制寄主

PTI、ETI和激素抗病信号等途径, 扩展到干扰植物营

养代谢、气孔运动、基因表达、蛋白转运和微生物菌

群等各种生命过程, 对病原菌效应子的功能认识更为

全面和系统. 对病原菌效应子被寄主识别的分子机理

的认识从遗传上的“基因对基因”假说, 上升到了抗病

小体与效应子分子识别机制, 不仅明确了抗病蛋白与

效应子识别的直接识别和间接识别模式, 在病原菌效

应子激活抗病蛋白的机制方面也有了突破性的进展.
抗病蛋白激活后, 无论是CNL还是TNL, 均通过在植物

细胞质膜上形成抗病小体发挥功能. 抗病小体的发现

为抗病蛋白的定向设计和利用提供了重要参考.
未来对病原菌效应子功能和作用机制的研究, 已

从单独解析效应子的功能和作用机制, 向系统全面解

析效应子的作用模式、靶标以及效应子之间的相互

作用发展, 这为全面认识病原菌的致病机制提供了新

的方向. 病原菌在侵染寄主植物过程中, 通常将多个

效应子同时导入到寄主细胞, 这些效应子往往不是

“单兵作战”, 而是协同作用调控寄主的各种生命过程.
如通过大规模蛋白互作分析, 系统建立了丁香假单胞

菌和寄生霜霉菌(Hyaloperonospora arabidopsidis)效
应子与寄主拟南芥蛋白之间的互作网络, 发现两种不

同类型的病原菌可以靶向寄主中的共同节点蛋白

(hub), 这些节点蛋白通常可以与其他蛋白形成复杂的

互作网络[213], 病原菌靶向这些寄主蛋白可能起到“四
两拨千斤”的作用. 同时, 该研究进一步表明不同病原

菌可能采取类似的机制干扰寄主的免疫. 今后在各种

不同病原菌中开展效应子之间的互作以及建立它们

与寄主之间的蛋白互作网络, 有望深入解析病原菌与

寄主互作的机制, 提升对病原菌与寄主互作整体框架

的认识.
病原菌效应子在序列上通常缺少与已知功能蛋白

保守的结构域, 这给效应子的功能和作用机制研究带

来了挑战. 随着蛋白质三维结构解析技术, 如冷冻电子

显微镜技术的进步和基于人工智能技术的蛋白质三维

结构分析技术Alphafold2的发展, 效应子三维结构的解

析将会给病原菌效应子的功能和作用机制研究以及基

于结构的功能改造带来新的契机. 如水稻NLR蛋白

RGA5的C端含有一个整合结构域HMA, 可以识别稻瘟

病MAX效应子AVR1-CO39. 基于RGA5与稻瘟菌MAX
效应子的三维结构, 对RGA5的HMA结构域进行定向

突变, 实现了其对本来不能识别的MAX效应子AvrPib
的识别, 改造后的RGA2可以有效提高水稻对含有Avr-
Pib效应子的稻瘟菌的抗性[214]. 可见, 效应子蛋白结构

的解析不仅有助于解答其抑制寄主免疫的机制, 还为

抗病基因的定向设计和改造提供了强有力的支撑. 利

用Alphafold2对病原菌效应子的三维结构进行系统分

析, 可望为解析未知病原菌效应子的功能和作用机制

提供新线索.
随着基因组学和功能基因组学的研究越来越深入,

建立一个能够包含物种全部基因组序列和变异信息情

况的完整集合对基因组学的研究至关重要. 加拿大多

伦多大学David Guttman教授团队[215]利用泛基因组学

的方法揭示了寄主和动态变化的病原菌效应子之间互

作的全景图. 他们利用对来自28个国家100多个寄主植

物的494个丁香假单胞菌株基因组进行比对分析, 并将

这些菌株的效应子分为70个家族和89个亚家族, 最终

筛选出丁香假单胞菌529个代表性效应子. 进一步研究

发现, 这529个III型效应子中的59个可以在拟南芥激发

免疫. 这项研究为发现丁香假单胞菌潜在的寄主, 以及

植物与病原菌互作的遗传基础提供了新的认识. 因此,
泛基因组可以获取准确全面的效应子变异信息, 通过

与表型关联, 可为病原菌效应子的发现和抗病基因的

鉴定和利用提供线索, 是未来效应子研究的另一个重

要方向.
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Research advances of phytopathogen effectors
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Phytopathogens cause many serious diseases in plants. During millions of years of battles with plants, phytopathogens have
evolved many strategies to suppress plant immunity for their infection. Effectors, secreted by pathogens during infection,
are the key weapon of pathogens. These effectors act either in the apoplast or cytoplasm and play a vital role in interfering
with plant physiology and defense responses in order to create a suitable environment for colonization. Effector biology
research has achieved tremendous progress in the last two decades, enabling us to recognize their essential roles in plant
and pathogen interactions.
Technique advancements have increased our understanding to effector biology. Development of high-throughput

sequencing and omics techniques have dramatically improved our ability to identify and characterize effector repertoires in
various pathogens. The elucidation of effector targets and their mode of action has helped us use these knowledges to
engineer disease-resistant crops through genetic modification. Currently, our understanding to pathogen effector biology
has undergone a significant expansion beyond the well-known immune signaling suppression. Effectors have been found to
interfere with diverse biological processes of host plants, including plant metabolism, the dynamic regulation of stomatal
movement, phytohormone signaling, the function of organelles, and even the delicate balance of host-associated
microbiome. This paradigm shift highlights the complexity of the host-pathogen interactions and reveals the multifaceted
strategies that pathogens employ to establish successful infections. One of the groundbreaking achievements in effector
biology is the discovery of plant resistosomes, which resolves the long-standing question that how plant NLR immune
receptors recognize effectors for immune activation. This groundbreaking finding not only provides a complete framework
for us to understand the effector-triggered immunity in plants but also holds profound implications for the view of host-
pathogen interactions, which will prompt the development of innovative strategies to bolster crop protection and food
security.
This review summarizes the recent research advances of phytopathogen effectors, including effector characteristics,

diversity in different pathogens, translocation, the functions in interfering with host multiple biological processes, and their
recognition in host plants and the discovery of plant resistosomes. Additionally, it offers a perspective for future research in
the field of effector biology.

effector, plant immunity, virulence targets, immune interference, immune recognition
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