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摘  要: 附着胞是稻瘟菌侵染寄主的关键结构, cAMP、MAPK 和 Ca2+等信号途径参与其形成和发

育, 同时受寄主表面识别蛋白基因、黑色素合成基因、甘油合成基因、细胞自噬基因以及 SNARE

蛋白等因子调控。从以上几个方面综述了稻瘟菌附着胞形成与发育的研究进展。 
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Abstract: The appressorium is the key structure for the rice blast fungus to infect the host. The initia-
tion and development of appressorium are regulated by cAMP, mitogen-activated protein kinase and 
Ca2+ signal pathways. And they are also regulated by the protein for host surface recognition, melanin 
and glycerol generation, autophagy, and the SNARE protein. This paper has reviewed the appressorium 
initiation and development from the above aspects. 
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稻瘟菌(Magnaporthe oryzae)是异宗配合的子囊

菌, 菌丝体为单倍体, 无性繁殖产生分生孢子。作为

典型的真菌病原体, 稻瘟菌已成为植物-真菌互作研

究的模式真菌[1]。在自然界中, 稻瘟菌主要依靠分生

孢子作为初侵染和再侵染的接种体 , 借气流传播 , 
从寄主表面直接侵入致病。其侵染过程可分为以下

5 个阶段: (1) 分生孢子在一定条件下萌发, 其尖端

释放的粘胶[2]及芽胞使胞子紧密地附着在寄主表面; 

(2) 芽 胞 分 化 形 成 芽 管 , 芽 管 分 化 形 成 附 着 胞

(Appressoria); (3) 附着胞产生侵染栓穿透角质层和

表皮细胞壁; (4) 在寄主细胞内形成次生菌丝并生

长 , 侵染临近的表皮细胞并能进入叶肉细胞 ; (5) 



彭陈等: 稻瘟菌附着胞形成和发育的研究进展  1271 

 

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

5−7 d 后出现症状, 并产生新的分生孢子从病斑中

释放, 这些分生孢子可重新侵染寄主。病菌侵入寄

主主要依靠机械作用 [3], 酶或其他作用可能辅助或

加速这一过程[4]。附着胞的形成是病菌侵染水稻的

必要条件之一。因此, 研究稻瘟菌附着胞的形成与

功能、信号转导以及基因调控能为探索稻瘟菌的致

病机理提供帮助。 

1  稻瘟菌附着胞的结构与功能 

1.1  附着胞的形成  
附着胞是单细胞, 是在稻瘟菌侵入水稻组织前, 

由分生孢子萌发产生的芽管顶端卷曲膨大形成的一

种侵染结构。稻瘟菌分生孢子萌发 4−6 h 后, 芽管顶

端弯曲膨大形成钩状膨大物, 然后, 分生孢子和芽

管的内容物随即转移至初始的附着胞内, 其中最令

人关注的是细胞质中的液泡行为。在附着胞形成初

期, 液泡分布在与芽管相接触的寄主基物表面, 体

积较小, 随着附着胞的成熟, 液泡体积增大并聚集

在侵染孔中, 同时脂质体通过内吞作用转移到液泡

中 [5−6]。在整个萌发过程中细胞核发生一次有丝分

裂, 其中一个核移入刚形成的附着胞内, 并在芽管

和附着胞之间形成隔膜。附着胞形成后, 芽管就不

再继续生长。附着胞的成熟伴随着脂质体的转移和

分生孢子的自噬性死亡[7]。多种环境因素影响附着

胞的形成。疏水性表面、营养饥饿可以诱导或有利

于附着胞的形成 , 营养饥饿还能增强病菌的侵染

性 [8−9]。基物的硬度影响稻瘟菌 P2 菌株的附着胞

形成 [10]。Jelitto 等研究发现光线的强度对附着胞的

形成率没有影响, 但能影响芽管的长度, 强光抑制

芽管的伸长[11]; 刘同宝等研究指出分生孢子浓度越

高, 附着胞形成率越低[12]。 

1.2  附着胞的结构与功能 
稻瘟菌附着胞呈半球状, 半径约为 3.1 μm, 体

积约 64 μm3, 与芽管之间有隔膜[13]。积聚病菌侵染

时所需的能力和机械膨压侵染寄主表皮 , 形成次

生菌丝是附着胞的主要功能。稻瘟菌侵入寄主主

要是依靠附着胞产生的高膨压的机械作用。附着

胞膨压的形成主要依靠两种物质——黑色素[14]和甘

油 [15]。黑色素沉积在细胞壁内侧形成黑色素层作

为 有效的选择透过性屏障 , 可以为细胞积聚大量

的能够产生高膨压的溶质 , 而甘油就是产生高膨

压的主要溶质。 

2  附着胞形成过程中的信号转导途径 

稻瘟菌接受不同的胞外信号, 并通过环腺苷酸

(cAMP)、丝分裂原激活蛋白激酶(Mitogen-activated 

protein kinases, MAPK)以及 Ca2+等物质介导的信号

转导途径来调控附着胞的分化和发育。这些信号转

导通路之间相互影响, 交织构成闭合环路(图 1)。 

2.1  cAMP 信号途径 
cAMP 可作为附着胞形成的第二信使发挥重要

作用。细胞膜上的 G 蛋白偶联受体 PTH11[16]接受外

来信号刺激后, 构象改变, 其 α 亚基结合 GTP 而活

化并从 G 蛋白中解离出来与腺苷酸环化酶结合, 使

之活化。活化后的腺苷酸环化酶将 ATP 转化为

cAMP。cAMP 激活依赖于 cAMP 的蛋白激酶 PKA, 

PKA 被激活后由一个无活性的四聚体解聚成一个由

2 个调节亚基构成的二聚体 SUM 和 2 个单体的催化

亚基 CPKA, 后者可直接诱导附着胞的形成 [17]。

pth11−突变子在疏水表面上不能形成有功能的附着

胞 , 仅仅表现为分生孢子的芽管末端膨大形成钩

状体。 

异三聚体 G 蛋白由 α、β、γ 3 个亚基构成, 位

于 cAMP 上游。腺苷酸环化酶的激活过程就是受其

中的 α 亚基调控的。目前已从稻瘟菌中克隆出了 3

个 G 蛋白 α 亚基的编码基因: MAGA、MAGB、

MAGC[18]。MAGA 和 MAGC 基因的缺失对附着胞的

形成没有显著影响, 但 MAGB 基因的缺失则会抑制

附着胞的形成。王政逸等通过对突变株 LY-130 的研

究 发 现 了 一 个 新 的 与 G 蛋 白 信 号 相 关 的 基 因

MoRic8, 该基因编码的蛋白能够与 MAGB 相互作

用 ,  在 cAMP 信号途径的上游起调控作用 [ 1 9 ]。

ΔMoRic8 的芽管发育正常, 但是分生孢子和附着胞

的发育受阻。细胞内 cAMP 的浓度主要受腺苷酸环

化酶和磷酸二酯酶的调节, 它们分别是 cAMP 的合

成和降解酶。腺苷酸环化酶基因 MAC1 缺失的突变 
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图 1  稻瘟菌信号转导途径(据李德葆等, 2006 修订) 

Fig. 1  Cell signaling pathways in M. oryzae 
注: 椭圆框内为稻瘟菌蛋白; 实线箭头表示已证实的关系; 虚线箭头表示尚待证实; ?: 尚待证实的稻瘟菌基因. 
Note: The protein of M. oryzae is in the oval box. The solid arrows indicate the relationships that have been proven. The dotted are those not 
confirmed. ?: The gene not verified in M. oryzae. 
 
体 在 诱 导 性 表 面 上 不 能 形 成 附 着 胞 , 添 加 外 源

cAMP 则能够恢复稻瘟菌的致病性[20]。IBMX 是磷

酸二酯酶的抑制剂, 人工添加 IBMX 对附着胞的形

成有促进作用, 其作用结果与增加 cAMP 的浓度类

似, 但效果较差。基因 CPKA 编码 PKA 的催化亚基

CPKA, 该基因缺失后 , 其菌株附着胞分化与野生

型相比明显滞后, 但是在 24 h 内形成的附着胞总量

与野生型相比, 并没有明显差异。该菌株的附着胞

也能黑色素化, 却不能穿透植物细胞, 丧失了致病

性。因此 CPKA 可能在附着胞膨压产生过程中起作

用, 主要与附着胞内甘油的累积有关[21]。 

2.2  MAPK 信号途径 
MAPK 又被称为 ERK (Extracelluar-regulated 

kinase), 它是一种丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶, 该途径

存在于所有真核生物中, 在信号传递过程中占据着

十分重要的地位。MAPK 级联途径的三级成员分别

为促分裂原活化蛋白激酶(Mitogen-activated protein 

kinase, MAPK) 、 促 分 裂 原 活 化 蛋 白 激 酶 激 酶

(Mitogen-activated protein kinase kinase, MAPKK)和

促分裂原活化蛋白激酶激酶激酶(Mitogen-activated 

protein kinase kinase kinase, MAPKKK), 在信号传

递的过程中, 首先接受 G 蛋白传递来的信号并通过
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Thr 和 Tyr 残 基 的 磷 酸 化 作 用 被 逐 级 激 活 [22]。

PMK1、MPS1 和 OSM1 是稻瘟菌中首先被克隆出来

的 3 个基因[23]。近年来, 又有新的 MAPK 途径相关

基因被发现, 如: MST7、MST11[24]。 
PMK1 是稻瘟菌中第一个被发现的 MAPK 编码

基因, 它在附着胞的形成过程中表达量最高。该基

因缺失突变体在营养生长或产孢方面没有缺陷, 但

不能形成附着胞。在附着胞分化晚期, 激活的 PMK1

迁移到细胞核中, 与下游的靶基因相互作用, 调控

附着胞的分化。MPS1 基因与附着胞的穿透作用相

关, 该基因缺失突变体的产孢能力下降, 细胞壁薄

而不平, 具有形成附着胞的能力, 但不能穿透植物

组织, 丧失致病性。OSM1 基因是稻瘟菌中一个与渗

透调节有关的基因, 也是这 3 种基因中唯一对致病

过程无直接影响的基因。突变体 osm1−的营养生长

不受影响 , 但能够对外界环境的渗透胁迫产生反

应。OSM1 的主要作用是调节阿拉伯糖醇的合成, 使

细胞适应高渗环境, 对附着胞的甘油积累和膨压产

生 并 无 影 响 。 MST7 和 MST11 分 别 与 酵 母 中 的

MAPKK 和 MAPKKK 的编码基因 STE7、STE11 同

源。MST7、MST11 和 PMK1 相偶联形成一个串联的

通路共同调控 MAPK, 且其突变体的表型与 ΔPMK1

相似, 均不能形成附着胞。但是 MST11 可能同时还

具有调节渗透压的功能。 

2.3  Ca2+信号途径 
钙调素(Calmodulin, CaM)、钙/钙调素依赖的蛋

白 激 酶 (Ca2+/Calmodulin-dependent protein kinase, 

CaMK)、钙/钙调素依赖的磷酸酶等信号通路蛋白是

Ca2+信号转导途径中的重要组成部分。钙调素是一

种分布最广、功能最重要的钙依赖性调节蛋白, 其

自身并没有酶活性, 只有与靶蛋白结合后才能发挥

其调控作用。Liu ZM 等研究表明钙调素与稻瘟菌孢

子萌发和附着胞形成密切相关, 其抑制剂伴刀豆球

蛋白 A 能够抑制孢子与寄主表面的附着, 且钙调蛋

白-GFP 融合蛋白的表达和附着胞形成具有很高的

相关性[25]。CaMK 在进化上是高度保守的, 其作用

是调控真菌的增殖与分化。林福呈等克隆得到了一

个 CaMK 的编码基因 MoCMK1, 其突变体的气生菌

丝和孢子的数量相对于野生型均明显下降, 分生孢

子的萌发和附着胞的形成延迟, 对水稻 CO-39 的致

病性减弱[26]。此外, 他们还通过同源置换方法对钙/

钙调素依赖的蛋白激酶激酶 2 (CMKK2)的编码基因

MoCMKK2 进行了研究 , 发现其突变体的产孢量

明显增加, 但是其营养生长、分生孢子萌发、附着

胞形成率以及致病性等与野生型相比均无明显差

异[27]。王立安等研究表明, Ca2+螯合剂 EGTA、Ca2+

通道抑制剂 Verapamil、磷脂酶 C 活性的抑制剂

U-73122、钙调素与钙调素依赖蛋白激酶作用位点的

抑制剂 KN-93 可从不同位点阻断 Ca2+信号通路, 从

而抑制稻瘟菌分生孢子的萌发和疏水界面诱导下的

附着胞形成过程, 并影响到孢子和附着胞的形态发

生。说明 Ca2+信号途径对稻瘟菌的分生孢子萌发和

疏水界面诱导下附着胞的形成过程起着重要的调控

作用[28]。 

3  附着胞发育相关基因与调控 

稻瘟菌附着胞的形成与发育受到多种基因的调

控。首先, 寄主表面识别基因对寄主表面进行识别

并发出信号, 指导分生孢子向附着胞的发育。其次, 

成熟的附着胞细胞壁内侧必须积累大量的黑色素以

阻止细胞内容物的渗出, 同时细胞内积累大量的甘

油以产生足够的膨压, 因此附着胞的发育离不开黑

色素和甘油合成基因的参与。附着胞的发育同样受

光、温等外界胁迫影响, 细胞自噬基因则能提高病

菌抵御外界胁迫的能力。这些基因相互协同作用共

同影响附着胞的分化与发育。 

3.1  寄主表面识别蛋白的编码基因 
稻瘟菌的分生孢子能够对环境因素进行识别 , 

进而引发一系列调节附着胞发育的信号途径的发

生。目前, 已经克隆到了一些稻瘟菌的寄主表面识

别基因, 如: MPG1[29]和 MHP1[30]。MPG1 基因编码

的是Ⅰ型真菌疏水蛋白, 参与菌丝与水稻叶表的互

作, 该基因在附着胞形成早期最活跃, MPG1 基因缺

失突变体的附着胞形成能力下降, 但并不是完全不

能形成附着胞, 说明在这一识别过程中还有其他基

因起作用。MHP1 是一个编码Ⅱ型真菌疏水蛋白的
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基因, 在产孢时表达量最高, 而在菌丝中很少表达, 
该基因缺失突变体的附着胞形成率降低, 并且在侵

入寄主后生长缓慢。 

3.2  黑色素合成相关基因 
黑色素化是附着胞膨压形成的必要条件, 黑色

素化的附着胞是稻瘟菌侵染寄主时的必需结构。黑

色素由多聚二羟萘组成, 是戊二酮生物合成途径的

末端产物。稻瘟菌中已有 3 个黑色素合成基因被克

隆出来, 分别是: ALB1、RSY1 和 BUF1。这些基因

中有任一个缺失, 其突变体都不能合成黑色素, 不

能产生有功能的附着胞, 从而丧失致病性。它们编

码的蛋白依次为: 多聚乙酰合成酶、Scytalone 脱水

酶和一个依赖于 NADPH 的三羟基萘还原酶。其中

多聚乙酰合成酶参与黑色素合成的第一步反应, 醋

酸盐在其作用下合成羟萘; 羟萘被 NADH 还原成

Scytalone, 后者在 Scytalone 脱水酶作用下转化为三

羟基萘(3HN); 3HN 在依赖于 NADPH 的三羟基萘还

原酶的作用下生成 Vermelone (VER); VER 脱水生成

二羟基萘, 最后聚合得到多聚二羟萘[14]。 

3.3  甘油合成相关基因 
附着胞内积累的甘油是产生膨压的主要溶质 , 

而海藻糖是甘油的主要来源之一。有关海藻糖合成

代谢的 3 个基因已经被克隆出来: TPS1、NTH1、

TRE1。TPS1 基因编码海藻糖-6-磷酸合成酶, NTH1

基因编码中性海藻糖酶, TRE1 基因编码具有中性和

酸性海藻酶特性的细胞壁酶。这 3 种基因的突变体

都可以形成附着胞, 但膨压降低, 不能穿透寄主表

皮, 致病性丧失[31]。目前对于稻瘟菌中高浓度甘油

的积累机制尚不完全清楚。Talbot 等提出的框架模

式是: 海藻糖代谢形成葡萄糖-6-磷酸, 进入糖酵解

途径, 或形成三酰甘油, 进入脂肪酸代谢途径。糖原

和三酰甘油由 MAPK 信号途径调节控制。三酰甘油

通过三酰甘油脂酶(TGL)降解形成脂肪酸。此酶由

PKA 调节。形成的脂肪酸通过 β-氧化形成乙酰辅酶

A, 再进入乙醛酸循环或糖异生途径形成甘油。糖原

被糖原磷酸化酶(GPH)催化降解 , 在附着胞开始形

成时被相似的途径调节, 用作糖酵解的燃料, 提供

能量[32]。 

3.4  细胞自噬基因 
细胞自噬是真核生物中进化保守的, 对细胞内

物质进行周转的重要过程。代谢过程中, 一些损坏

的蛋白或细胞器被双层膜结构的自噬小泡包裹后送

入溶酶体或液泡中, 通过细胞自噬进行降解并循环

利用。细胞自噬过程主要包括自噬的诱导、自噬泡

的形成、自噬泡与液泡的融合和物质降解几个步骤。

生物体内的有害或无用物质可以通过细胞自噬过程

被分解为氨基酸、核苷酸、脂肪酸等再次利用。低

水平的自噬过程几乎在所有的真核生物中都有发

生, 并且当细胞受到环境胁迫时, 细胞自噬过程被

迅速激活。因此细胞自噬过程对生物体的生长、抗

病 性 、 抗 逆 性 等 具 有 重 要 作 用 。 在 稻 瘟 菌 中 , 

MgATG8 是最早被研究的自噬基因[33], 该基因缺失

突变体能够形成附着胞, 但是穿透菌丝形成受阻从

而 导 致 致 病 性 丧 失 。 林 福 呈 等 先 后 研 究 了

MgATG1[34]和 MgATG5[35] 2 个自噬基因。这 2 个基

因功能相当, 基因缺失突变体的表型相似。突变体

菌丝细胞的自噬过程受阻, 菌丝中不能产生自噬体, 

导致脂滴形成、糖原积累以及分生孢子的自噬性死

亡均受到抑制, 其产孢能力、附着胞膨压和侵染寄

主的能力下降, 最终丧失致病性。 

3.5  SNARE 蛋白 
囊泡是植物细胞内可溶性物质运输的主要工

具, 它通过与内质网膜、高尔基体膜等的融合来完

成物质运输。SNARE 蛋白(Soluble NSF attachment 
protein receptor proteins)是由 100−300 个氨基酸残基

组成的小分子量蛋白质, 对这种融合过程具有重要

的调控作用, 在生物体内高度保守 [36]。SNARE 蛋

白的中心位置含有一个在进化上高度保守的长度

为 55 个氨基酸的结构域——SNARE 结构域 , 是

SNARE 核心复合体形成时各个组分相互作用的部

位[37]。Bock 等根据蛋白序列的聚类分析将 SNAREs
家族分为 Qa-SNARES、Qb-SNAREs、Qc-SNAREs

和 R-SNAREs 4 类[38]。目前, 已经在模式生物果蝇、

拟南芥和酿酒酵母中分别发现了 20、54 和 24 个

SNARE 蛋白[39−41]。在稻瘟菌中, 张正光等利用生物

信息学手段先后克隆了 2 个 SNARE 蛋白的编码基
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因 MoSec22[42]和 MoVam7[43], 并研究了它们的功能。

MoSEC22 突变体的漆酶和过氧化物酶活性明显减

弱, 外泌蛋白减少, 细胞壁中的几丁质异常积累。此

外 , 该突变体的气生菌丝稀薄 , 产孢量严重下降 , 
并丧失致病性。ΔMoVam7 与 MoSEC22 突变体类似, 

其产孢和附着胞的形成受阻, 致病性丧失。 

4  小结与展望 

稻瘟菌附着胞的形成与发育受到外界环境与胞

内调控因子等多种因素的调节, 本文总结了附着胞

的功能、形成条件以及发育过程中相关的信号转导

途径与基因调控。可以看出, 尽管已经明确稻瘟菌

在附着胞发育过程中受到 cAMP、MAPK 以及 Ca2+

信号途径的调控, 但是对于这些调控过程中的很多

细节以及它们的相互作用还知之甚少。 

2005 年, Dean 等测定了稻瘟菌的全基因组序列, 
并预测其共有 11 109 条基因[44]。到目前为止, 包括

无毒基因和致病基因等在内的许多基因功能得到

确定[45], 但还有大量的基因功能尚待研究。新技术

和新方法将有助于基因功能的确定。生物信息学作

为基因组研究的重要方法, 可以为新基因的发掘提

供帮助。高通量的 RNA 沉默技术又能够让我们进

行大规模的基因功能分析[46]。稻瘟菌中的自噬基因

就是首先通过生物信息学方法发现的[47]。P 型 ATP

酶几乎存在于所有真核生物中, 对生物体的离子运

输、信号转导、抗性以及稳态等多方面具有重要作

用。PDE1 和 MgAPT2 是目前在稻瘟菌中已经明确

功能的 2 个 P 型 ATP 酶, 它们对于附着胞的发育具

有重要作用[48−49]。根据其他真菌中 P 型 ATP 酶的研

究结果[50], 稻瘟菌 P 型 ATP 酶家族应该还有很多未

被发现的基因。我们利用生物信息学方法, 预测到

稻瘟菌有 23 个 P 型 ATP 酶基因, 并对这 23 个基因

进行了初步的表达分析[51], 但其具体功能尚待进一

步验证。 
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