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果蔬采后病原真菌分泌胞外酶的研究进展
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摘  要：果蔬采后腐烂大部分由真菌引起，真菌侵染寄主后能否导致发病，取决于病原菌的致病能力、寄主自身的

防卫反应和环境条件。在适宜的环境条件下，病原菌大量繁殖，并通过分泌胞外酶、产生毒素和病原物激素从而引

起寄主发病。在发病过程中，胞外酶是最重要的致病因子。本文综述了病原真菌产生胞外酶的种类、致病机理及影

响因素，为果蔬采后病害的控制提供理论依据。
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Abstract: Postharvest decay of fruits and vegetables is mainly caused by fungi. The pathogenicity of the fungi, host defense 

responses and environmental conditions can affect decay severity of fruits and vegetables. Generally, under appropriate 

environmental conditions, the pathogens multiply, secrete extracellular enzymes and produce toxins and hormones that cause 

the decay of their host fruits and vegetables. Extracellular enzymes secreted by the fungi play the most important role in the 

occurrence of postharvest diseases. This paper reviews the classification of extracellular enzymes produced pathogenic fungi 

as well as the mechanism and influencing factors of their pathogenicity aiming to provide a theoretical basis for postharvest 

disease control of fruits and vegetables.
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采后病害是果蔬在采收、分级、包装、运输、贮藏

和销售等过程中发生的病害，包括生理性病害和侵染性

病害，直接导致果蔬贮藏品质大大降低，造成巨大的经

济损失[1]。在侵染性病害的发病过程中，病原菌首先要识

别寄主并建立寄生关系，然后从寄主获得必要的营养物

质和水分，才能进一步繁殖和扩展，从而导致病害症状

的出现。病原菌侵染寄主后能否引起发病并表现症状，

主要取决于寄主自身的防卫反应、病原菌的致病能力及

环境条件[2]。病原菌通过分泌对寄主有害的代谢物质，如

胞外酶、毒素和病原物激素来干扰寄主细胞正常生理代

谢并破坏细胞，在致病过程中起着重要作用[3]。胞外酶是

病原真菌在侵染寄主后分泌到细胞外的可以降解寄主细
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胞壁的酶类，在大多数采后病害的发病过程中，胞外酶

是最重要的致病因子[4-5]。

本文主要论述了果蔬采后病原真菌产生胞外酶的种

类、作用机制及影响因素，以期为采后病害控制提供理

论依据。

1 胞外酶的种类

在病原菌与寄主识别的过程中，植物表皮覆盖的角

质层和细胞壁是其主要的保护屏障 [6-7]。不同的植物其

细胞壁结构和组成不尽相同，但是基本都由蛋白质、多

糖、芳香族聚合物组成。病原菌针对细胞壁中的不同成

分分泌相应的胞外酶引起寄主细胞壁的分解，降低其防

御能力，从而提高了病菌的侵入和扩展速度[8]。根据胞外

酶的作用底物，将胞外酶分为角质酶、果胶酶、纤维素

酶、半纤维素酶和其他酶类[9]。

1.1 角质酶  

角质酶是病原真菌直接侵入寄主时用以突破果实角

质层的关键酶，是一种酯酶，分子质量为22～26 kD，

含有一条肽链，一个二硫键，都含有一个蛋氨酸、一个

组氨酸和一个色氨酸[10]。角质酶的活性中心是组氨酸的

咪唑基和丝氨酸残基上的羟基、羧基组成的一种三分体

结构[11]。引起果蔬采后病害的病原菌主要通过角质层、

伤口和衰老的表皮侵入寄主，其中通过角质层直接侵入

的病原真菌接触识别寄主表面后快速分泌高活性角质

酶，快速降解寄主表皮的角质层，加速病原菌侵入过

程。盘长孢状刺盘孢（Colletotrichum gloeosporioides）
对角质层的渗透是将病原菌的角质酶基因插入以更快地

感染完好的寄主[12]。随着分泌的角质酶直接渗透进入寄

主，一种附着胞随之感染寄主，这种附着胞是由刺盘孢

（Colletotrichum）产生的[13]。尽管已有角质酶在病原菌

致病中的研究，但目前的研究还不够深入，并且研究种

类的相对较少。

1.2 果胶酶 

果胶物质是构成中胶层的重要组成部分，由半乳

糖醛酸分子链组成，起到植物细胞和植物组织整体之间

紧密联系的作用。采后水果或蔬菜中病害的发展很大程

度上依赖于病原菌分泌果胶酶的能力，以及分解不溶

性果胶和导致细胞分裂、组织分解的能力。果胶酶是

一组复合酶，主要降解细胞壁中的果胶成分，在果蔬

采后侵染性病害发生过程中起关键作用[14]。根据α-糖苷

键在果胶分子上的断裂位置可以将果胶酶分为果胶水

解酶、果胶甲基酯酶（pectin methylesterase，PME）和

果胶裂解酶（pectate lyase，PL）[15]。多聚半乳糖醛酸

酶（polygalacturonase，PG）和果胶甲基半乳糖醛酸酶

（polymethyl-galacturonase，PMG）是分别以果胶酸和

果胶质为底物的两种重要水解酶，多聚半乳糖醛酸反式

消除酶（polygalacturonic acid trans-eliminase，PGTE）

和果胶甲基反式消除酶（pectin methyl-trans-eliminase，

PMTE）是两种重要的裂解酶，分别以果胶酸和果胶质为

底物[16-17]。

果胶酶被认为是受意大利青霉（P e n i c i l l i u m 
i ta l icum）和指状青霉（P.  d ig i ta tum）侵染的柑橘

属水果变软的主要原因 [ 18 ]。有报道表明，胶孢炭疽

菌（Colletotrichum gloeosporioides）和球状炭疽菌

（Colletotrichum coccodes）分泌的PL对鳄梨和番茄炭

疽病的发生具有重要的影响 [19-22]。用带有PL抗体和缺

失了PL的胶孢炭疽菌（C. gloeosporioides）孢子接种鳄

梨，抑制了果实病害的发生[19]。扩展青霉（Penicillium 
expansum）、指状青霉（P. digitatum）和意大利青霉 

（P. italicum）分泌的果胶酶更有利于这些病原菌对

苹果和柑橘果实的侵染 [23]。还有研究发现，灰葡萄孢

（Botrytis cinerea）和柑橘链格孢（Alternaria citri）在侵染

不同果实过程中PG基因具有重要的作用[24-25]。马铃薯块

茎受到硫色镰刀菌（Fusarium sulphureum）侵染后产生的

PME、PL、PG、PMG等在其致病中发挥了重要的作用[26]。 

可可球二孢菌（Botryodiplodia theobromae）在侵染芒果

果实过程中产生的PG、PMG等与其致病性有关[27]。桃

褐腐病菌（Monilinia fructicola）分泌的PG和PME引起的

细胞壁浸解在其侵染过程中具有重要作用[28]。此外，尖

孢镰刀菌（Fusarium oxysporum f. sp. cubense race 4）在

体外能够产生PG[29]，胶孢炭疽菌（C. gloeosporioides）
侵染苹果果实过程中产生的PMG与其致病力相关 [30]。

由此可见，不同真菌在侵染寄主过程中产生的果胶酶种

类不同，但分泌的果胶酶在病原真菌致病中具有重要的

作用。然而，PG在病原菌致病中的作用受多聚半乳糖

醛酸酶抑制蛋白（polygalacturonase inhibiting protein，

PGIPs）的影响，该蛋白不影响寄主本身PG的活性，但

会抑制病原菌产生的PG活性[31-33]。

1.3 纤维素酶和半纤维素酶 

纤维素酶是一组水溶性胞外复合酶，能降解纤维素

中β-1,4-葡萄糖苷键的一类酶的总称。纤维素的降解至少

有3 种酶的共同参与，C1酶（内切1,2-β-D葡聚糖酶）、

羧甲基纤维素酶（1,4-β-D-葡聚糖纤维二糖水解酶， 

Cx酶）和β-葡萄糖苷酶（又称为纤维二糖酶）[8]。半纤维

素酶是专一性降解植物细胞壁中木葡聚糖、半乳甘露聚

糖、木聚糖等非纤维素多糖的复合酶，主要包括内切-β-

1,4-葡聚糖酶、内切-β-1,4-木聚糖酶、β-木糖苷酶、α-阿

拉伯呋喃糖酶、甘露聚糖酶（β-甘露聚糖酶和β-甘露糖苷

酶）等，植物细胞壁成分的复杂性决定了多酶参与降解

半纤维素的过程[34]。
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在病害发展期间，尽管植物组织的腐烂和细胞的死

亡与细胞外果胶酸酶的活性相关性很强，但是病原菌的

纤维素酶和半纤维素酶一样，也在这个复杂过程中起必

要的作用。在发病期间，纤维素酶通常是在后期阶段起

作用，即病原菌发展到腐生阶段[35]。在对柑橘类水果中

的指状青霉（P. digitatum）和意大利青霉（P. italicum）

产生的Cx酶的研究表明，在病害症状出现之前的病害

潜育期酶的活性较高；此外，人们发现病害的严重程度

和水果中病原菌分泌的纤维素酶的活性之间存在关联。

尖孢镰刀菌（Fusarium oxysporum f. sp. cubense race 4） 

在体外能够产生内切葡萄糖苷酶和β-葡萄糖苷酶 [29]。

胶孢炭疽菌（C. gloeosporioides）侵染苹果果实过程

中产生的Cx酶有利于加快侵染速度 [30]。硫色镰刀菌 

（F. sulphureum）侵染马铃薯块茎期间产生的Cx、β-葡萄

糖苷酶等在其致病中发挥了重要的作用[26]。可可球二孢

菌（B. theobromae）在侵染芒果果实过程中产生的Cx与

其致病性有关[27]。由此可见，病原真菌在侵染寄主过程

中也能够产生Cx酶用于后期降解寄主组织，但有关半纤

维素酶在病原真菌侵染中的作用研究很少。

1.4 其他酶  

病原菌除了分泌上述胞外酶以外，还能产生蛋白

酶、脂酶、淀粉酶等降解蛋白质、类脂、淀粉等细胞膜和

细胞内物质的酶[8]。磷脂酶主要通过降解细胞膜中的磷脂，

从而破坏细胞膜的完整性，增强病原菌的侵染能力[35]。 

蛋白酶是催化肽键水解的一类酶，可以根据其最适 

pH值、活性中心和酶切位置的不同进行分类。Delgado-

Jarana等[36]研究发现哈茨木霉离体条件下能够分泌碱性、

中性以及酸性蛋白酶。

2 胞外酶的作用机制

植物细胞壁主要由果胶质、纤维素和半纤维素构

成，是阻碍病原菌侵入的天然屏障。实验证明病原菌产

生的胞外酶能够帮助其侵入、组织浸离、病害扩展及破

坏寄主超微结构从而引起细胞死亡[37]。病原菌接触、识

别寄主后首先分泌角质酶分解寄主的角质层，便于病

菌的侵入；然后大量分泌多种果胶酶使组织中细胞分

离，导致组织浸离、细胞壁成分降解、细胞膜破裂、细

胞死亡等[38]。Amadioha[39]研究发现丝核菌（Rhizoctonia 
bataticola）在侵染马铃薯组织过程中分泌的PG常常引起

组织的软烂，从而导致细胞的死亡。匐枝根霉（Rhizopus 
stolonifer）分泌的PME、PMG、PG可迅速溶解甜瓜果肉

组织中胶层，导致质壁分离、细胞电解质外渗，从而引

起果实软腐病的发生[40]。陈尚武等[40]研究发现半裸镰刀

菌（Fusarium semitectum）在侵染甜瓜果实过程中很少分

泌果胶水解酶类，而是分泌高活力的PL、PME和纤维素

酶，因此不会导致中胶层的消解，但菌丝可以直接穿透

细胞璧引起组织腐烂。观察寄主组织超微结构的变化发

现，胞外酶能够引起叶绿体、线粒体等细胞器内部空泡

化、细胞壁变薄、内质网受损、中胶层分解等[41-42]。由此

表明，胞外酶在病原菌侵染寄主过程中主要通过降解细

胞壁成分、分解中胶层、破坏细胞器结构等引起细胞死

亡，从而导致病害症状的出现。

3 胞外酶分泌的影响因子

3.1 pH值

病原菌在侵染寄主过程中可以通过分泌酸性和碱

性物质来改变环境pH值，以增强其致病因子的表达和

活性，从而完成对寄主的侵染[43-44]。一些病原菌在酸性

条件下致病力强，而另一些却在碱性条件下表现出良好

的致病性。例如，扩展青霉（P. expansum）、灰葡萄孢

（B. cinerea）、指状青霉（P. digitatum）、意大利青霉

（P. italicum）、核盘菌（Sclerotinia sclerotiorum）、芒

果拟茎点霉（P. mangiferae）、桃褐腐病菌（Monilinia 
fructicola）等侵染寄主时，可通过分泌有机酸来增强致

病性[3,28,43,45-48]。而胶孢炭疽菌（C. gloeosporioides）、尖

孢炭疽菌（C. acutatum）、球状炭疽菌（C. coccodes）、

互隔交链孢（A. alternata）等在侵染期间会通过分泌氨

提高环境pH值，从而提高致病性[4,49-51]。进一步的研究

表明，pH值的变化对病原菌胞外酶的活性和基因表达

起着关键的调控作用[23]。当pH值达到5.7时（与病斑组

织的pH值相似），胶孢炭疽菌（C. gloeosporioides）中

pelB基因及其编码的PL的表达和分泌水平增加[20,52]。当

pH值超过6.0（与病斑组织的pH值相似）时互隔交链孢 

（A. alternata）的Aak1高表达[4]。扩展青霉（P. expansum）

的PG编码基因pepg1以及尖孢镰刀菌（F. oxysporum）的

pg1和pg5基因在低pH值条件下表达[23,53-54]。在体外液体培

养条件下，桃褐腐病菌（M. fructicola）的PG编码基因

mfpg2和pfpg3在pH 3.6～3.7时表达量是正常组织pH值下

的12 倍和6 倍[28]。因此本课题组认为，病原菌在侵染过

程中分泌的酸性和碱性物质调节的pH值对其致病性具有

重要的影响，pH值对病原菌致病性的影响与其调控病原

菌胞外酶的基因表达和酶活性有关。

3.2 温度和湿度

温度和湿度不仅影响病原菌的生长速率，而且也

影响病原菌分泌胞外酶的活性。在病原菌最适温度范围

内，温度越高病原真菌分泌胞外酶的活性越高，并且随着

湿度的增加，胞外酶活性也升高，这与其对发病的影响一

致。如在湿度为80%，温度为15、20、25、30 ℃条件下，

B. cinerea侵染番茄叶片过程中产生的细胞壁降解酶活性不

同，在20 ℃时PG、PMG、Cx酶和β-酶葡萄糖苷酶的活性



268  2016, Vol.37, No.15             食品科学	 ※专题论述

最高，随着温度的升高，各种酶的活性都开始下降[55]。研

究也发现，在温度一定时，随着湿度的增加，B. cinerea
产生的细胞壁降解酶活性也增加[55]。刘志恒等[56]研究发

现多主棒孢（Corynespora cassiicola）在18～33 ℃均能

分泌胞外酶，在其侵染黄瓜叶片过程中PG和PMG的活性

在25 ℃时最高，而PGTE、PMTE和β-葡萄糖苷酶活性在

28 ℃时最高。由此可见，不同病原菌分泌的胞外酶种类

不同，并且每种胞外酶出现活性高峰的温度和时间也不

同，这也进一步证明了不同胞外酶在病原菌侵染寄主过

程中作用于不同底物，最终引起细胞死亡、组织腐烂。

3.3 金属离子

金属离子不仅是微生物生长代谢的必需因子，许多

金属离子也是细胞中酶的激活因子或组成部分。但有关

金属离子对病原菌体内和体外分泌胞外酶的影响还存在

争议。张学君等[57]研究报道8 种金属离子对马铃薯软腐

欧氏杆菌体外产生胞外酶的种类和活性具有不同的影响， 

Zn2＋、Ca2＋、Ni2＋、Mn2+、Al3＋均能促进离体条件下PG、

PL和蛋白酶活性增加，提高Mg2＋浓度有利于PL的产生。

Cabanne等[58]研究认为Ca2＋会部分抑制灰葡萄孢（B. cinerea）
产生的PG酶活性，但能促进裂解酶的产生[59]。也有研究发

现Ca2＋的存在可以激活尖孢镰刀菌（F. oxysporum）、假单

胞菌（Pseudomonas marginalis）产生果胶酶[60-61]。但是目

前还缺乏有关金属离子如何调控病原菌胞外酶活性及基因

表达方面的研究，从而影响其致病性。

3.4 酚类物质的影响

酚类物质是植物体内苯丙烷代谢的产物，与植

物的抗病性有关，对病原真菌具有抑制作用。研究发

现，邻苯二酚、对苯二酚、对羟基苯甲酸丁酯等酚类

物质能明显降低匐枝根霉（R. stolonifer）与半裸镰刀

菌（F. semitectum）产生多聚半乳糖醛酸酶、果胶甲酯

酶与纤维素酶的能力[62]。一定浓度的间苯二酚、邻苯二

酚、咖啡因和绿原酸可抑制香蕉果实中的香蕉炭疽病菌

（Colltetotrichum musae）和胶孢炭疽菌（C. gloeosporioides） 

的生长和发育[63]。儿茶酚和香草醛能够完全抑制棕色固氮

菌（Azotobactor vinelandii）产生的β-1,4-葡萄糖内切酶和木

聚糖酶的活性[64]。这些实验结果表明，一定浓度的酚类物

质处理能够抑制病原真菌分泌的胞外酶活性，这与其对病

原真菌有直接的抑制作用一致，但是酚类物质是如何影响

胞外酶的活性还缺乏深入的研究。

4 结 语

许多研究表明病原菌分泌的胞外酶在寄主-病原物互

作过程中具有重要作用，但目前的研究主要集中于果胶

酶类及基因调控水平上，其他胞外酶的研究很少。今后

的研究应该重点关注转录因子如何调控胞外酶基因表达

及寄主通过何种信号传导途径提高抗侵染能力。
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